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Resumo 
 
 
O presente relatório é o resultado da aprendizagem e trabalho desenvolvido no estágio 
curricular de medicina e cirurgia de animais de companhia, no Centro Veterinário do Porto e 
Hospital Veterinário de Santa Marinha.  
Durante as dezasseis semanas de estágio tive a oportunidade de aplicar os conhecimentos 
teóricos adquiridos ao longo do curso na prática clínica, e acompanhar diversos casos clínicos 
supervisionados por médicos veterinários experientes e dedicados, dos quais apresento cinco 
que irão ser descritos e discutidos ao longo do relatório. 
Durante o período de estágio houve oportunidade de participar ativamente nas diversas 
especialidades, nomeadamente, nas áreas de Medicina Interna, Cirurgia, Anestesiologia, 
Cardiologia, Ortopedia, Neurologia, Oncologia, Dermatologia, Odontologia e na realização de 
exames complementares de diagnóstico (radiografia, tomografia computorizada, endoscopia e 
ecografia). 
Tive a possibilidade de colaborar e intervir em consultas médicas, cirurgias, procedimentos e 
manobras de emergência em animais críticos. Desenvolvi competências na prestação 
individualizada e personalizada dos cuidados de saúde aos animais de companhia, tendo sido 
responsável pela realização de exames físicos diários; preparação pré-cirúrgica, monitorização 
anestésica e acompanhamento pós-cirúrgico; preparação e administração de fármacos; 
colaboração em sessões de quimioterapia; elaboração de planos de diagnóstico e de 
tratamento; monitorização e acompanhamento dos animais em internamento. Consolidei os 
meus conhecimentos, desenvolvi capacidade de pesquisa de informação relevante, trabalho 
em equipa e estabeleci relação empática com os proprietários dos animais; o que contribuiu 
para o meu crescimento pessoal e profissional. 
Desta forma posso concluir que os objetivos pedagógicos a que me propus inicialmente foram 
atingidos e que este percurso permitiu o desenvolvimento de competências, autonomia e 
motivação para enfrentar a nova etapa que se avizinha.  
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Abreviaturas  
 
º C – graus celsius 
> - maior  
≥ - maior ou igual 
< - menor  
® - produto registado 
α1-PI – α1-proteinase inhibitor 
ac – anticorpo 
AINE – anti-inflamatório não esteróide 
ALB - albumina 
ALT – alanina aminotransferase 
BID – a cada 12 horas 
BSA – área de superfície corporal 
BUN – ureia azotada no sangue 
CAAF – citologia aspirativa por agulha fina 
CAD – cetoacidose diabética 
CBC – contagem completa do sangue 
CEUM – centro de estudos de urólitos no 
Minnesota   
CHCM – concentração da hemoglobina 
corpuscular média 
CHOP – ciclofosfamida, 
hidroxildaunorrubicina® (doxorrubicina), 
oncovin® (vincristina), prednisona 
CIBDAI – índice de atividade da doença 
inflamatória intestinal canina 
CID – coagulação intravascular 
disseminada 
cm – centímetro  
COAP – ciclofosfamida, oncovin® 
(vincristina), citosina-arabinosídeo, 
prednisona 
COP – ciclofosfamida, oncovin® 
(vincristina), prednisona 
CRE – creatinina  
DM – diabetes mellitus 
DMID – diabetes mellitus 
insulinodependente 
DTG – dilatação-torção gástrica 
DU – densidade urinária  
ECG – eletrocardiograma  
e.g.  – por exemplo 
ELISA – enzyme-linked immunoabsorvent 
assay 
ELP – enterite linfoplasmocítica 
EPP – enteropatia com perda de proteína 
FA – fosfatase alcalina 
FC – frequência cardíaca 
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FeLV – vírus da leucemia felina 
FIV – vírus da imunodeficiência felina 
g – grama 
g/dL – grama por decilitro  
HCM – hemoglobina corpuscular média 
IBD – doença inflamatória intestinal 
ICC – insuficiência cardíaca congestiva 
IFI – imunofluorescência indireta  
IM – intramuscular    
IPE – insuficiência pancreática exócrina 
IRC – insuficiência renal crónica 
ITU – infeção do trato urinário 
IV – intravenoso  
Kcal/dia – quilocalorias por dia 
Kg – quilograma  
L – litro 
LA – linfoma alimentar 
LABG – linfoma alimentar de baixo grau 
LAEG – linfoma alimentar de elevado grau  
LAMG – linfoma alimentar de moderado 
grau 
LGLG - linfoma de grandes linfócitos 
granulares  
LI  – linfangiectasia intestinal  
L/min – litro por minuto 
LR – lactato de ringer 
mEq – miliequivalente  
mEq/L – miliequivalente por litro 
mg/dl – miligrama por decilitro 
mg/Kg – miligrama por quilograma 
mg/m2 – miligrama por metro quadrado 
MHZ – megahertz  
mL – mililitro  
mL/h – mililitro por hora 
mL/kg – mililitro por quilograma 
mL/kg/h – mililitro por quilograma por hora 
mmol/L – milimol por litro 
NaCl – cloreto de sódio 
NCIWF – grupo de trabalho do instituto 
nacional do cancro 
NK – natural Killer 
NPH – neutral protamine hagedorn 
OMS – organização mundial de saúde  
OVH – ovário-histerectomia  
OxCa – oxalato de cálcio  
PCR – reação em cadeia da polimerase  
Pd – polidipsia  
pH – potencial hidrogeniônico 
PO – via oral 
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ppm – pulsações por minuto 
PSGL-1 – p-selectin glycoprotein ligand-1  
Pu – poliúria  
PZI – insulina de protamina de zinco 
QOD – a cada 48 horas 
RDW – distribuição das superfícies dos 
eritrócitos      
rpm  - respirações por minuto 
RT-PCR – transcriptase reversa, seguida 
de reação em cadeia da polimerase  
RZ - razão da amostra  
SC – via subcutânea 
SID – a cada 24 horas 
SIRS – resposta inflamatória sistémica 
TGI – trato gastrointestinal 
TID – 3 vezes ao dia  
TRC – tempo de repleção capilar 
TU – trato urinário 
UCa/Cr – rácio de creatinina/cálcio urinário 
µg/kg/min – micrograma por quilograma 
por minuto 
µg/L – micrograma por litro 
UI/kg – unidades internacionais por 
quilograma 
UI/mL – unidades internacionais por mililitro  
µmol/L – micromol por litro 
UOx/Cr – rácio de creatinina/oxalato 
urinário  
VCM – volume corpuscular médio 
VPC – complexo ventricular prematuro 
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Caso clínico nº1: Endocrinologia – Diabetes mellitus 
 
Identificação do animal: Ruca, cão de raça indeterminada, macho, castrado, 5 anos de idade 
e com 17,5 kg de peso corporal. Motivo da consulta: Perda progressiva de peso (cerca de 3 
kg em 3 meses) e colheita de sangue para controlo de Leishmaniose. Anamnese: O Ruca 
tinha sido adotado da rua há cerca de 2 anos e encontrava-se corretamente vacinado e 
desparasitado (interna e externamente). Morava  numa moradia, com acesso ao exterior 
público, contatava com outros cães, e viajava com frequência para Alpendurada. Tinha acesso 
a ervas, mas não tinha por hábito a ingestão de lixo, objetos ou tóxicos. A sua dieta era 
constituída por ração comercial seca tipo Premium, na quantidade recomendada pelo 
fabricante. Os antecedentes médico-cirúrgicos incluíam a realização de orquiectomia há 2,5 
anos e o diagnóstico de Leishmaniose obtido há 3 meses num outro hospital. Neste contexto 
foi tratado na altura com antimoniato de meglumina (100 mg/kg, SID, SC), durante 4 semanas 
consecutivas, com interrupção durante 3 semanas tendo retomado no último mês o tratamento 
com a dose de 150 mg/kg (terminou ciclo há 1 semana) em associação com o alopurinol (10 
mg/kg, BID, PO), com a indicação de manter este último até completar um ano. A perda de 
peso ocorreu desde o início do tratamento com o antimoniato de meglumina, mas manteve 
sempre o apetite. Os donos referiram o aumento da ingestão de água nos últimos dias, sendo 
superior a 2,5 L por dia e a ocorrência de 7 a 8 micções diárias. Não foram observados 
vómitos, nem diarreia. Ocorrência de 4 episódios de epistáxis bilateral nos últimos 2 meses. 
Exame físico geral: Atitude em decúbito e estação sem alterações. Estado mental normal e 
temperamento equilibrado. Condição corporal: normal a magro. Os movimentos respiratórios 
eram normais com frequência de 25 rpm. Exibia um pulso normal, com uma frequência de 89 
ppm. A temperatura era de 38,7ºC e na medição da mesma verificou-se que o tónus e o reflexo 
anal eram adequados. Mucosas normais, TRC <2 segundos. Grau de desidratação <5 %. 
Gânglios linfáticos normais. Palpação abdominal e auscultação cardiopulmonar normais. Olhos, 
ouvidos, boca e pele sem alterações. Lista de problemas: perda de peso; polidipsia (Pd); 
poliúria (Pu); epistáxis bilateral. Diagnósticos diferenciais: leishmaniose (recidiva); 
glomerulonefrite; diabetes mellitus (DM); insuficiência renal crónica (IRC); insuficiência 
hepática; diabetes insipidus central/nefrogénica; hiperadrenocorticismo; linfossarcoma; defeitos 
na assimilação (insuficiência pancreática exócrina (IPE), neoplasia, atrofia das vilosidades 
intestinais); enteropatia com perda de proteína; Pd psicogénica; perda crónica de sangue; 
pielonefrite; hipertiroidismo; trombocitopenia por rickettsias (Ehrlichia); transtornos da 
coagulação; infeção bacteriana, fúngica (Aspergillus, Cryptococcus). Exames 
complementares: hemograma completo – sem alterações; perfil bioquímico – ALT, FA, 
ionograma, BUN, CRE e fósforo sem alterações, Glicose=384 mg/dl; urianálise – densidade 
urinária (DU)=1,027, tira reativa urinária normal, exceto glicosúria; serologia da Leishmania: 
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positivo (RZ=3,84) (tabela 1); ecografia abdominal – sem alterações. Diagnóstico definitivo: 
Diabetes mellitus. Terapêutica e evolução: O Ruca ficou internado, tendo iniciado 
insulinoterapia com insulina (Caninsulin®, 0,25 UI/kg, SC, SID) e monitorizada a glicemia 
decorridas 3, 6 e 9 horas após o início do tratamento (gráfico 1). O Ruca teve sempre água à 
disposição e foi alimentado com a dieta seca Hill’s w/d®, de acordo com as necessidades 
energéticas do peso ideal. Como esteve estável durante a noite, foi-lhe dada alta hospitalar no 
dia seguinte. Foram dadas instruções ao dono sobre o armazenamento e administração SC da 
insulina e sobre a quantificação da ingestão de água a cada 24 horas até ao novo controlo. Foi 
recomendado que o Ruca fosse alimentado com 230 g ração Hill’s w/d® (685 Kcal/dia) 
distribuído por duas refeições diárias. Acompanhamento: Após 10 dias realizou-se uma curva 
de glicemia (gráfico 2). O dono referiu que o Ruca mantinha a Pu/Pd (ingeria cerca de 3 L de 
água diários) e acabou por manifestar a sua fobia a agulhas, pelo que a insulinoterapia em 
casa não tinha sido a adequada. De forma a assegurar uma correta gestão do regime 
terapêutico esta tarefa ficou delegada ao médico veterinário. Optou-se por alterar o regime 
terapêutico da insulina para BID na mesma dose. Após 15 dias procedeu-se à realização de 
uma nova curva de glicemia (gráfico 3), medição da fructosamina=912,5 µmol/L (valor de 
referência: 225,0-375,0) (tabela 2) e controlo de peso (aumentou cerca de 200 g). A dose de 
insulina foi aumentada em 25%, BID até novo controlo. Discussão: A diabetes mellitus é 
considerada uma das doenças endócrinas mais comum em cães, causada por uma deficiência 
relativa ou absoluta de insulina. Pode ser classificada em DM do tipo 1, diabetes gestacional, 
diabetes secundária a pancreatite crónica e diabetes associada a doenças que provocam 
insulinorresistência.2 A DM do tipo 1 é considerada o tipo mais comum de diabetes, sendo 
semelhante à DM do tipo 1 em humanos. Este tipo de diabetes implica uma hipoinsulinémia 
permanente, ou seja, não existe aumento nas concentrações séricas de insulina ou peptídeo-c 
após a administração de secretagogos de insulina (glicose, glucagon, aminoácidos), devido à 
destruição imune das células pancreáticas beta, aliada à diminuição da entrada de glicose para 
as células e aumento da neoglicogénese e glicogenólise hepática. Portanto, na formulação do 
diagnóstico podemos afirmar que todos os cães são diabetes mellitus insulinodependentes 
(DMID), com necessidade absoluta de administração de insulina por via exógena para uma 
correta gestão do controlo glicémico. Ao contrário do que acontece nos gatos, a forma 
reversível ou transitória da DM é rara em cães.4 São vários os fatores predisponentes (e.g. 
obesidade, genética, doenças imunomediadas, infeções, fármacos antagonistas à ação da 
insulina, pancreatite, insulinite imunomediada, ambiente) sendo a causa normalmente 
multifatorial.1,2,3,4,5 Em termos histológicos, ocorre a redução do número e tamanho dos ilhéus 
de Langerhans e das células beta que sofrem vacuolização e degenerescência.5 A DM 
secundária a pancreatite crónica resulta de uma deficiência absoluta de insulina por destruição 
inflamatória do tecido pancreático e, em cerca de 30% dos casos, este tipo de diabetes é 
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considerado como o mais frequente, podendo ainda ser responsável pelo desenvolvimento de 
IPE. A destruição progressiva das células endócrinas e exócrinas vai implicar a diminuição da 
produção de insulina pelas células beta e a secreção da hormona contrarreguladora glucagon, 
pelas células alfa. A obesidade e o uso de dietas ricas em lípidos são fatores predisponentes 
de pancreatite.2,4 O fato do Ruca ter leishmaniose e estar medicado com um antimonial 
pentavalente comummente usado, a meglumina (Glucantime®) e este fármaco estar muito 
associado ao desenvolvimento de pancreatite e cardiotoxicidade em humanos com Leishmania 
spp.,7 levanta a questão se a DM neste caso surgiu ou não secundariamente a uma pancreatite 
induzida por este tratamento. De facto, em humanos existem evidências clínicas de que este 
fármaco possa induzir pancreatite em quase 100% dos casos. Contudo, muito recentemente 
verificou-se que nenhum dos cães com leishmaniose apresentou concentrações plasmáticas 
de lípase pancreática sugestivas de pancreatite (> 400 µg/L) (intervalo de referência: 0-200 
µg/L) nem sinais clínicos associados.7 A combinação terapêutica aplicada ao Ruca, antimoniato 
de meglumina (100 mg/kg, SC, SID) e alopurinol (10 mg/kg, PO, BID) é considerada muito 
eficaz no tratamento da leishmaniose, permitindo a reversão dos sinais clínicos até aos 3 
meses de tratamento na maioria dos animais, com diminuição do título de anticorpos (ac) anti-
leishmania.6 Os autores referiram o surgimento de várias complicações tardias, incluindo 
Pu/Pd, mas não DM. Pelo que foi anteriormente descrito, não parece existir relação entre o 
diagnóstico de leishmaniose e o tratamento efetuado, com o desenvolvimento da DM no Ruca. 
Alguns fármacos (glucocorticóides, progestagénios) e doenças como, hiperadrenocorticismo e 
acromegália são responsáveis pela insulinorresistência e podem levar ao aparecimento 
secundário de diabetes.1,2,5 O Ruca era alimentado com dieta Premium adequada, não 
havendo registos de obesidade, nem recurso a terapêutica com glucocorticóides embora, se 
desconheça os antecedentes médico-cirúrgicos antes dele ter sido adotado. A DM ocorre mais 
frequentemente entre os 8 e 12 anos de idade, embora se possa manifestar em animais mais 
jovens, como foi o caso do Ruca.2,3,5 Por norma, as fêmeas estão mais predispostas a 
desenvolver a DM.4 Os cães sem raça definida embora sejam comummente afetados, existem 
raças mais predispostas tais como: Schnauzer miniatura, Bichon Frise, Caniche miniatura, 
Samoiedo, Terrier tibetano, Cairn terrier, Yorkshire terrier, Border terrier e Labrador retriever.2,3 
Num ensaio foi avaliado o género como fator de risco da DM em cães, tendo sido verificado 
que os machos esterilizados apresentaram uma maior probabilidade de desenvolver DM 
quando comparados com os machos inteiros, não havendo diferença significativa entre fêmeas 
inteiras e esterilizadas. As raças de pequeno porte e com peso inferior apresentaram uma 
maior probabilidade de desenvolver esta doença e houve alguma tendência para o diagnóstico 
da DM ocorrer nas épocas de primavera e inverno, embora segundo outros estudos não se 
verifique nenhuma incidência sazonal.3 Pelo que foi exposto, o Ruca parece encaixar-se num 
quadro de DM do tipo 1. Os 4 sinais clínicos clássicos da DM incluem: Pu, Pd, polifagia e perda 
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de peso, mas para além destes, também pode surgir letargia, problemas de pelo e redução da 
imunidade.2,4 A Pu decorre de uma diurese osmótica causada pela hiperglicemia persistente (> 
180-220 mg/dl) e glicosúria, de tal modo que há um aumento compensatório da ingestão de 
água para evitar a desidratação. A perda de peso e a letargia resultam da deficiente 
metabolização dos nutrientes absorvidos no trato gastrointestinal e da glicosúria. Como 
resposta, a ingestão de alimento aumenta nos animais diabéticos.2,4 Por outro lado, os sinais 
clínicos de leishmaniose incluem, entre outros, linfadenomegalia, lesões cutâneas, perda de 
peso, atrofia muscular, epistáxis, anemia, hipoalbuminémia, hiperglobulinémia, proteinúria em 
associação com serologia positiva para Leishmania.7 O Ruca apresentou-se com episódios 
esporádicos de epistáxis bilateral e com perda progressiva de peso, sinal este que pode ter 
mascarado a DM. Os donos também só se aperceberam mais tarde da Pu/Pd. Para 
estabelecer o diagnóstico de DM tem de ser documentada a presença de hiperglicemia (> 200 
mg/dl), glicosúria e sinais clínicos associados (Pu, Pd, polifagia e perda de peso), mas também 
é imprescindível uma avaliação laboratorial que inclua, hemograma, painel bioquímico, 
medição da imunorreatividade sérica da tripsina e tripsinogénio, urianálise e urocultura.2,4 O 
Ruca apresentava um quadro clínico que se enquadrava no diagnóstico de DM. Para além 
disso, seria de esperar o aumento moderado da ALT e da FA, se houvesse presença de 
hepatomegália secundária a lipidose hepática, e hipercolesterolémia e hipertrigliceridémia, 
devido à alteração do metabolismo energético. Na urianálise de cães diabéticos cetonúria e 
bacteriúria podem estar presentes e, a DU está normalmente acima de 1,025, devido à 
presença de glicosúria e proteinúria. O Ruca apresentava DU de 1,027, glicosúria, mas sem 
cetonúria, nem proteinúria associadas.4 A ecografia abdominal é indicada para avaliar a 
possibilidade de pancreatite, alterações hepáticas e urinárias. Embora descrita na literatura, a 
medição da concentração da insulina sérica basal não é realizada por rotina.4 O objetivo 
principal do tratamento da DM é a resolução dos sinais clínicos secundários à hiperglicemia e 
glicosúria, evitando as complicações crónicas. Para tal, recorre-se a um esquema insulínico 
adequado, exercício físico, dieta, prevenção e controle de doenças infeciosas, inflamatórias, 
neoplasias e problemas hormonais.2,4 As dietas ricas em fibra, palatáveis e de preferência 
secas, como a w/d da Hill´s® e a Royal Canin diabetic® e o exercício físico são benéficos para o 
controlo glicémico e a prevenção da obesidade.4 Os tipos de insulina exógena normalmente 
usados no tratamento em ambulatório são: insulinas de ação intermédia (NPH, lenta) e 
insulinas de ação prolongada (PZI, glargina e detemir).4 A NPH (recombinante humana) e a 
lenta (Vetsulin® ou Caninsulin®) são as insulinas de eleição no tratamento inicial da DM canina 
por terem menor potencial para o desenvolvimento de ac anti-insulina circulantes.4 A insulina 
selecionada no caso do Ruca foi uma insulina lenta (Caninsulin®); trata-se de uma suspensão 
aquosa de insulina de zinco, com 40 UI/mL de insulina suína purificada, com uma duração de 
ação média de 10 a 14 horas, especialmente registada para uso veterinário, administração por 
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via SC, na dose de 0,25 UI/kg, BID.2,4 A PZI, por sua vez, tem um maior potencial para induzir 
anticorpos contra a insulina, daí ser usada raramente.4 As insulinas detemir (Levemir®) e 
glargina (Lantus®) são análogos sintéticos da insulina humana, não sendo recomendadas como 
tratamento de primeira escolha; contudo, nos casos tratados com NPH ou insulina lenta em 
que ocorre um mau controlo glicémico, poder-se-á optar pela insulina glargina, devido à sua 
duração de ação (10-16 horas), ausência de picos de concentração e frequência de 
administração SID ou BID.2,4 Normalmente após o diagnóstico de DM os cães raramente são 
internados mais do que 24 a 48 horas; o objetivo do internamento prende-se com a avaliação 
do animal após a instituição do tratamento para ajustar a insulinoterapia. Para tal, são 
avaliadas as concentrações séricas de glicose antes, 3, 6 e 9 horas após a administração da 
insulinoterapia, de forma a evitar hipoglicemias. Pode ser necessário aproximadamente um 
mês para ultrapassar a resistência à insulina, estabelecer um protocolo terapêutico satisfatório, 
com controlo glicémico na ordem dos 100-250 mg/dl de forma a controlar os sinais clínicos 
clássicos.4 Na suspeita dum controlo glicémico inadequado, devem ser realizadas provas de 
diagnóstico como a concentração de fructosamina sérica e a curva de glicemia em regime 
hospitalar. A fructosamina dá o valor aproximado da concentração de glicose sanguínea nas 
últimas 2 a 4 semanas e a curva de glicemia, com determinação da glicemia a cada 2 horas, 
permite avaliar a eficácia da insulina administrada, determinar o nadir (a menor concentração 
de glicose), a duração do efeito da insulina e despistar o efeito somogyi (a hiperglicemia 
decorrente da resposta fisiológica do organismo à hipoglicemia, que foi induzida pelo excesso 
de insulina).2,4 No caso do Ruca, como o nadir foi superior a 150 mg/dl no segundo controle foi 
necessário aumentar a dose de insulina (tabela 3). Embora as curvas de glicemia sejam 
importantes na avaliação do tratamento, outros fatores são imprescindíveis para avaliar a 
eficácia da insulinoterapia. Estes incluem a perceção do proprietário sobre a saúde do animal, 
o exame físico, as alterações na ingestão de água e apetite, o peso corporal e as 
concentrações séricas de fructosamina.2,4 As complicações crónicas associadas à DM podem 
traduzir-se na perda de visão por uveíte anterior e catarata, perda de peso, Pu/Pd persistente, 
hipoglicemia iatrogénica, cetoacidose diabética (CAD) recorrente, pancreatite crónica, lipidose 
hepática e hipertensão sistémica. As complicações crónicas em humanos (nefropatia, 
neuropatia, retinopatia e problemas cardiovasculares) não se verificam em cães, pois não 
vivem o tempo suficiente para o seu desenvolvimento.4 A CAD é uma complicação grave da 
DM e requer tratamento imediato. Esta desenvolve-se quando a produção de corpos cetónicos 
aumenta para compensar a subutilização da glicose sanguínea. Normalmente resulta de doses 
inadequadas de insulina e ocorre frequentemente em combinação com problemas infeciosos, 
inflamatórios, hormonais, que causam antagonismo à insulina.4 Num estudo recente foi 
sugerido que 41% dos cães com CAD, tinham evidência clínica e bioquímica de pancreatite 
aguda, o que implica que uma doença pode contribuir para o diagnóstico da outra, no entanto, 
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estes sinais por vezes podem ser tão subtis e tão pouco específicos, como é o caso da 
pancreatite crónica, que passam despercebidos, sendo diagnosticado como uma simples CAD 
num cão diabético.1 O diagnóstico de CAD estabelece-se com base nos 4 sinais clássicos de 
DM, hiperglicemia e glicosúria persistentes.4 A identificação concomitante de cetonúria 
estabelece o diagnóstico de cetose diabética e a identificação de acidose metabólica determina 
o diagnóstico de CAD. É comummente observado no exame físico desidratação, depressão, 
fraqueza, taquipneia, vómito e por vezes hálito cetónico.4 Os cinco objetivos do tratamento da 
CAD grave são: (1) administrar insulina regular cristalina, de ação rápida (via SC, IM ou IV) 
para inibir a lipólise, a cetogénese e a neoglicogénese hepática, (2) repor as perdas de líquidos 
e eletrólitos com recurso a fluidoterapia IV com suplementação de potássio, fosfato e 
bicarbonato, (3) corrigir a acidose, com recurso à insulinoterapia e fluidoterapia, (4) identificar 
os fatores predisponentes e (5) fornecer um substrato de hidratos de carbono para permitir a 
administração contínua de insulina sem provocar hipoglicemia.4 O prognóstico do Ruca é 
influenciado pela gestão do regime terapêutico, prevenção das complicações inerentes à DM e 
pela adesão do dono ao tratamento, que neste caso é favorável, por ter envolvido a equipa 
médica na administração da insulina. O tempo de sobrevida médio é de aproximadamente 3 
anos após o diagnóstico, com uma taxa de mortalidade elevada nos primeiros 6 meses, devido 
às doenças concomitantes; no entanto se sobreviver este tempo facilmente consegue ter um 
tempo de sobrevida superior a 5 anos.4 Em termos de prevenção, dado a causa da DM do tipo 
1 ser multifatorial ainda não existe informação disponível para a prevenção deste tipo de 
diabetes.2  
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Caso clínico nº 2: Gastroenterologia – Duodenite linfoplasmocítica crónica  
 
Identificação do animal: Salsa, cão de raça indeterminada, fêmea esterilizada, 8 anos de 
idade, 33 kg de peso corporal. Motivo da consulta: Foi referenciada de urgência duma clínica, 
com possível história de choque cardiogénico. Como sinais clínicos apresentava diarreia, 
prostração, vómito, ataxia e diminuição dos sons cardíacos à auscultação. Anamnese: A Salsa 
encontrava-se corretamente vacinada, mas as desparasitações interna e externa estavam em 
atraso. Morava num apartamento, com acesso ao exterior público, contatava com outros cães e 
costumava viajar de Esposende para a Póvoa de Varzim. Não tinha por hábito a ingestão de 
objetos estranhos, nem de tóxicos. A sua alimentação consistia em ração seca e húmida, tipo 
Premium nas quantidades recomendadas pelo fabricante. Os antecedentes médico-cirúrgicos 
incluíam a realização de OVH há 6 anos, sem outros antecedentes médicos relevantes. No 
momento da consulta não se encontrava a tomar nenhuma medicação. Exame físico geral: 
Estado mental normal, temperamento linfático e adotava o decúbito permanente. Condição 
corporal: normal a moderadamente obesa. Os movimentos respiratórios eram do tipo 
costoabdominal, profundos, irregulares, rítmicos, com relação inspiração/expiração de 1:1,3, 
sem utilização dos músculos acessórios da respiração, e frequência de 44 rpm. Exibia um 
pulso forte, regular, simétrico e sincrónico, com uma frequência de 150 ppm. A temperatura 
corporal era de 38ºC, com tónus anal e reflexo anal normais, sem presença de sangue, muco 
ou formas parasitárias macroscópicas no termómetro. As mucosas oral e ocular estavam 
rosadas, húmidas e brilhantes, com TRC <2 segundos. Grau de desidratação de cerca de 6%. 
Gânglios linfáticos normais. Apresentava desconforto à palpação abdominal, com distensão 
abdominal e prova de ondulação positiva. Auscultação cardíaca com ligeira diminuição dos 
sons cardíacos. Boca, olhos e ouvidos sem alterações. Apresentava uma massa na região 
costal esquerda (CAAF já efetuada, tratando-se de um quisto epidermóide). Anamnese e 
exames dirigidos: Sistema digestivo – um único vómito matinal de caraterísticas alimentares, 
procedido por sinais de náusea. História de vómitos anteriores esporádicos. Diarreia 
acastanhada, cerca de 3-4 dejeções líquidas por dia, com um volume de fezes aumentado nos 
últimos 4 dias, sem muco, sem sangue macroscopicamente visível, nem presença de tenesmo. 
Distensão e dor à palpação abdominal. Sistema cardiovascular e respiratório – alterações já 
referenciadas. Sistema locomotor e neurológico – sem alterações. Lista de problemas: 
prostração, ataxia, intolerância à marcha, taquipneia, respiração profunda e irregular, 
taquicardia, diminuição dos sons cardíacos, desidratação, distensão e dor abdominal, vómito, 
diarreia de intestino delgado e prova de ondulação positiva. Diagnósticos diferenciais: 
enteropatia com perda de proteína; linfangiectasia intestinal; parasitas intestinais (Giardia, 
Cryptosporidium sp., ascarídeos, ténias, coccídeas); infeções bacterianas (Campylobacter sp., 
Salmonella sp., Clostridium sp., Escherichia coli); enterocolite por Histoplasma; 
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intolerância/alergia alimentar; linfoma alimentar; doença inflamatória intestinal (IBD) - 
linfoplasmocítica, eosinofílica, granulomatosa, histiocítica; gastrite; invaginação/obstrução 
intestinal; nefropatia com perda de proteína; insuficiência hepática; derrame abdominal; 
peritonite; leishmaniose; dirofilariose; insuficiência cardíaca congestiva (ICC); choque 
cardiogénico; derrame pericárdico; dilatação-torção gástrica; pancreatite; hipoadrenocorticismo; 
linfadenopatia mesentérica; torção mesentérica; torção esplénica. Exames complementares: 
1º dia de internamento: radiografia torácica – sem alterações; ecocardiografia – boa 
contractilidade cardíaca e sem evidência de derrame pericárdico; ecografia abdominal – 
presença de líquido livre (figura 1); hemograma – hemoconcentração e leucocitose (tabela 4); 
painel bioquímico – diminuição da FA e BUN e hipoalbuminémia, (tabela 5); urianálise por 
cistocentese – DU=1,000, pH=8, restante sedimento urinário sem alterações. 2º dia de 
internamento: painel bioquímico – hipocalcémia e hipocolesterolémia (tabela 6); ecografia 
abdominal – mantém líquido livre e ligeira micro-hepatia (figura 2); 3º dia de internamento: 
painel bioquímico – ácidos biliares pré e pós-prandiais, e rácio proteína/creatinina urinária sem 
alterações (tabela 7); sedimento urinário – sem alterações; 4º dia de internamento: provas de 
coagulação – dentro dos parâmetros normais; por suspeita de EPP foi realizada 
gastroduodenoscopia com biópsia do corpo gástrico, piloro e duodeno. Diagnóstico definitivo: 
Duodenite linfoplasmocítica crónica, gastrite ligeira e linfangiectasia intestinal ligeira (tabela 8). 
Terapêutica e evolução: A Salsa esteve internada durante 4 dias e durante este período não 
apresentou vómitos, diarreia e os sinais vitais estabilizaram. Realizou-se fluidoterapia IV com 
NaCl a 0,9% (1º dia: 80 mL/h; a partir do 2º dia: 40 mL/h) e no 3º dia iniciou colóides (0,8 
mL/kg/h) que manteve até à alta hospitalar, aquando da obtenção do diagnóstico. A Salsa foi 
medicada para casa com metronidazol (15 mg/kg, PO, BID) e dieta Hypoallergenic® (Royal 
Canin). Acompanhamento: Controlo ao 7º dia – ecografia abdominal: mantinha líquido livre, 
albumina=1,4 g/dl. Apresentava edema dos tarsos bilateral. Iniciou terapêutica com 
prednisolona (2 mg/kg, PO, SID) e clorambucilo (2 mg/m2, PO, SID), em associação com o 
metronidazol. Controlo ao 14º dia – albumina=2,0 g/dl, manteve terapêutica. Controlo ao 21º 
dia – albumina=2,6 g/dl, suspendeu antibioterapia e manteve restante terapêutica. 
Posteriormente a Salsa continuou a ser seguida na clínica de acompanhamento habitual, tendo 
sido diminuída a dose de prednisolona (0,5 mg/kg, PO, SID) e mantida a terapêutica com o 
clorambucilo em dias alternados. Discussão: A doença inflamatória intestinal (IBD) é 
caraterizada por sinais clínicos gastrointestinais recorrentes e persistentes e, evidência 
histológica de inflamação intestinal. A etiologia da IBD é desconhecida, sendo o seu 
diagnóstico de exclusão.4,5 Em humanos a IBD assume a forma de doença de Crohn e de colite 
ulcerativa.4,6 A IBD idiopática é caraterizada por vómitos crónicos e diarreia em cães e gatos e 
pode ser sobrediagnosticada devido à dificuldade de interpretação das amostras 
histopatológicas e à não exclusão de outros diagnósticos diferenciais (e.g. infeção crónica por 
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Giardia sp., Histoplasma sp., Campylobacter, Salmonella sp., Escherichia coli, alergia 
alimentar, linfoma alimentar) responsáveis pela inflamação da mucosa intestinal.4 A IBD em 
cães é normalmente classificada com base no tipo de infiltração celular predominante, sendo a 
forma mais frequente representada histologicamente pela enterite linfoplasmocítica (ELP).4,5,6,7 
A gastroenterite eosinofílica é a forma menos comum e a enterite granulomatosa é rara.4 As 
raças mais predispostas a desenvolver ELP são o Pastor Alemão, Shar-Pei e Basenji.4 
Tipicamente afeta animais idosos, como é o caso da Salsa, sendo rara em animais com menos 
de dois anos.4 Relativamente à patogénese molecular da doença, embora as selectinas e seus 
ligandos possam desempenhar um papel crítico enquanto moléculas de adesão celular durante 
a inflamação, existe pouca informação disponível sobre o seu envolvimento na enterite 
linfoplasmocítica canina. Em humanos com IBD a concentração da E-selectina e P-selectina é 
significativamente alta. Neste sentido, um estudo realizado em cães concluiu que a expressão 
por RT-PCR da E-selectina, P-selectina e PSGL-1 da mucosa duodenal era superior em cães 
com enterite linfoplasmocítica, demonstrando assim o contributo destas selectinas na 
inflamação intestinal.6 Os sinais clínicos da enterite linfoplasmocítica, tais como diarreia crónica 
do intestino delgado e perda de peso não são patognomónicos da doença. Se o duodeno for 
gravemente afetado, o vómito pode ser o principal sinal clínico e a diarreia ligeira ou ausente. 
Em alguns cães a forma mais grave de ELP ocorre simultaneamente com enteropatia com 
perda de proteína (EPP) e por vezes está associada a outras alterações morfológicas, incluindo 
linfangiectasia intestinal (LI), achados estes que se enquadram no caso da Salsa.4,5,7 A 
enteropatia com perda de proteína é caracterizada por perda de albumina através da mucosa 
gastrointestinal, levando ao desenvolvimento de hipoalbuminémia.2,3,4,5,7 As principais causas 
de EPP são: inflamação (linfoplasmocítica, eosinofílica e granulomatosa), LI, linfoma alimentar, 
infeção (Parvovírus, Salmonela e Histoplasmose), hemorragia gastrointestinal, endoparasitas 
(Giardia, Ancylostoma sp.) e intussusceção.4,5 Existem raças mais predispostas (Basenji, 
Lundehund, Soft-Coated Wheaten Terrier, Yorkshire Terrier, Shar-Pei, Rottweiler) e os sinais 
clínicos traduzem-se por perda de peso, diarreia, vómito, edema, melena, ascite, derrame 
abdominal e pleural.2,3,4 A linfangiectasia intestinal é caracterizada por dilatação e rutura dos 
vasos linfáticos intestinais, com consequente extravasamento do conteúdo linfático (proteínas, 
lípidos e linfócitos) para a submucosa, lâmina própria e lúmen intestinal, o que predispõe à 
hipoproteinémia, hipoalbuminémia e linfopenia.3,4,5,7 A LI pode ser primária (idiopática ou 
congénita) ou secundária a outra doença que aumente a pressão hidrostática nos vasos 
linfáticos ou no trato digestivo. A LI primária está habitualmente limitada ao intestino, embora 
possa estar associada a quilotórax. A LI secundária é causada por obstrução linfática e está 
normalmente associada a inflamação da mucosa na IBD, neoplasia intestinal, obstrução do 
ducto torácico e insuficiência cardíaca direita.3,4 Embora não seja documentada predisposição 
racial, as mesmas raças referidas para a enteropatia com perda de proteína apresentam um 
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maior risco. Não existe predisposição de género.5,7 O primeiro sinal clínico na LI pode ser a 
hipoproteinémia e hipoalbuminémia pela ascite transudativa. A diarreia, a esteatorreia, a perda 
de peso e a polifagia são os sinais mais comummente observados, ao passo que o vómito, a 
letargia e a anorexia são ocasionais.4,5 Um estudo muito recente realizado numa amostra 
significativa de cães demonstrou que a enteropatia com perda de proteína está frequentemente 
associada à linfangiectasia intestinal. Para tal usou-se o índice de atividade da doença 
inflamatória intestinal canina (CIBDAI), que permite a quantificação da severidade da IBD 
através da análise dos 6 sinais clínicos: atitude/atividade, apetite, vómito, frequência e 
consistência das fezes, perda de peso, sendo que, a pontuação elevada estava diretamente 
correlacionada com a severidade dos achados endoscópicos e histológicos do intestino de 
cães afetados.7 A Salsa apresentava sinais típicos de ELP, EPP e LI, dado apresentar história 
de vómitos, diarreia de intestino delgado, letargia, ascite e desconforto abdominal com prova 
de ondulação positiva. Na abordagem diagnóstica da Salsa, face à hipoalbuminémia marcada, 
ascite e ao facto dela ter dado entrada no hospital por um suposto choque cardiogénico, com 
diminuição dos sons cardíacos, foi inicialmente descartado um quadro de ICC/derrame 
pericárdico, mediante a realização de radiografia torácica e ecocardiografia. A ecografia 
abdominal permitiu a confirmação da ascite. O terceiro passo foi tentar perceber qual a origem 
da perda de proteína. A nefropatia e a insuficiência hepática foram descartadas, com base na 
urianálise, rácio proteína-creatinina e concentração de sais biliares pré e pós-prandiais, 
respetivamente.3,4,5 Neste seguimento, realizou-se a gastroduodenoscopia com biópsias do 
corpo gástrico, piloro e duodeno, o que permitiu a confirmação da perda de proteína por 
enteropatia.4,5 A hipoalbuminémia é um importante indicador de linfangiectasia intestinal e 
enteropatia com perda de proteína, mas pan-hipoproteinémia, hipoglobulinémia (embora haja 
exceções de hiperglobulinémia), hipocolesterolémia, neutrofilia, linfopenia, baixas 
concentrações de cobalamina, hipocalcémia e hipomagnesiémia podem também estar 
presentes.1,3,4 A Salsa apresentava leucocitose, hipoalbuminémia, hipocolesterolémia e 
hipocalcémia, o que se enquadra no diagnóstico de EPP e IL. O diagnóstico definitivo para 
documentar inflamação intestinal requer a avaliação histopatológica das biópsias 
gastrointestinais. No entanto, provas de diagnóstico menos invasivas, tais como o exame fecal 
e a cultura de fezes para despiste de helmintas, infeção por protozoários e fungos, infeções 
bacterianas, a medição sérica de cobalamina e folato (enquanto indicador de patologia distal ou 
proximal do intestino delgado, respetivamente), proteína reativa C e a medição fecal do α1-PI, 
podem ajudar a confirmar a presença de má absorção intestinal e perda de proteína pelo trato 
gastrointestinal. No caso da Salsa, uma vez que as desparasitações estavam em atraso, 
poder-se-ia ter considerado o exame fecal antes da colheita de biópsias.1,3,4 A 
gastroduodenoscopia é um método seguro, minimamente invasivo, permitindo biópsias 
múltiplas focais e superficiais, com o mínimo risco mas apresenta como principal desvantagem 
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o acesso restrito ao duodeno, ou jejuno proximal em cães pequenos, podendo não diagnosticar 
linfangiectasia e linfoma presentes noutros segmentos do intestino. A laparotomia exploratória 
é um procedimento mais invasivo, que permite a inspeção de órgãos abdominais, a pesquisa 
de lipogranulomas e a biópsia de espessura completa dos 3 segmentos do intestino delgado, 
sendo útil no diagnóstico de linfoma e LI. Tem como principal desvantagem a hipoalbuminémia 
ser considerada um fator de risco na deiscência da sutura.3,4,5 O diagnóstico definitivo de 
enterite linfoplasmocítica depende da documentação das caraterísticas histopatológicas, sendo 
esta doença caracterizada pela infiltração difusa de linfócitos e plasmócitos no interior da 
lâmina própria do intestino, associada à alteração da arquitetura da mucosa.4,5,6,7 A experiência 
do histopatologista é muito relevante, na medida em que a interpretação do grau de inflamação 
pode ser subjetiva. De facto, podem surgir falsos positivos, em que uma zona normal pode ser 
classificada como uma ELP ligeira e, por outro lado, pode ser difícil a distinção entre uma ELP 
grave e linfoma alimentar.4,5 No caso da Salsa, o diagnóstico histopatológico foi uma duodenite 
linfoplasmocítica moderada. Relativamente ao tratamento instituído, foi realizada fluidoterapia 
com cristalóides devido à desidratação apresentada pela Salsa e iniciado tratamento com 
colóides devido à hipoalbuminémia marcada. O uso de colóides, tal como a transfusão de 
plasma podem ser úteis no período que antecede a realização da biópsia e o uso de diuréticos 
pode ser indicado no tratamento da ascite.4 Relativamente ao tratamento da ELP, este envolve 
geralmente a combinação de 3 fatores: dieta de eliminação, antibacterianos e fármacos 
imunossupressores.4,5 A abordagem terapêutica depende essencialmente da gravidade da 
enterite, que no caso da Salsa como se tratava de uma ELP moderada, a abordagem inicial 
consistiu na alteração da dieta e na antibioterapia. A dieta deverá ser restrita em antigénios, 
altamente digerível para diminuir a inflamação da mucosa intestinal e com uma fonte única 
proteica para eliminar a possibilidade de reações adversas à alimentação. As dietas 
hidrolisadas/hipoalergénicas comerciais podem desempenhar um papel fundamental neste 
sentido, motivo pelo qual a dieta da Salsa foi alterada para hipoalergénica.4,5 O metronidazol é 
o fármaco de eleição devido ao seu efeito imunomodulador na flora bacteriana, embora a 
oxitetraciclina e a tilosina possam ser uma opção.4,5 A terapia imunossupressora deve ser 
usada apenas em último recurso. Dado a que a Salsa apresentava hipoalbuminémia grave na 
consulta de controlo, sugestiva de um prognóstico reservado, com edema dos tarsos, optou-se 
por um tratamento com prednisolona e clorambucilo. A prednisolona é o fármaco de eleição em 
cães, sendo a sua dosagem inicial de 1-2 mg/kg PO, BID durante 2 a 4 semanas, seguida de 
desmame,4 embora haja quem advogue a utilização da dose de 2,2 mg/kg PO, SID.5 Podem 
surgir inicialmente sinais de hiperadrenocorticismo iatrogénico transitórios que se resolvem 
com a redução da dosagem. A budesonida tem sido usada com sucesso na IBD em humanos, 
mas as informações sobre o seu uso em cães são limitadas.4 Quando se trata de uma EPP 
grave a administração de azatioprina (2 mg/kg, PO, SID) deve ser usada em simultâneo com 
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os fármacos anteriores. Nos casos mais graves pode ser considerado o uso de ciclofosfamida, 
ciclosporina ou metotrexato, no entanto o seu custo é proibitivo.2,5 O clorambucilo é um fármaco 
usado com sucesso em gatos com enteropatia crónica e linfoma, sendo rotineiramente usado 
em dermatologia e oncologia canina.2 No caso das enteropatias crónicas em cães com perda 
de proteína concomitante, um estudo sugeriu que o tratamento combinado com clorambucilo 
(4-6 mg/m2 PO, SID)-prednisolona (1-2 mg/kg PO, SID) durante 7-21 dias é mais eficaz do que 
a combinação azatioprina-prednisolona, traduzido num aumento significativo da concentração 
de albumina.2 Esta associação de fármacos foi a selecionada no caso da Salsa e como ela 
respondeu bem ao tratamento, este foi continuado durante 4 semanas para assegurar uma 
melhoria clínica.5 Desde que o quadro clínico do animal o permita, o objetivo do tratamento 
imunossupressor passa por conseguir administrar os fármacos em dias alternados, com 
realização posterior de desmame progressivo para evitar o Síndrome do Cushing iatrogénico.5 
Após a resolução da inflamação, a reintrodução da dieta usual é a última alteração a ser 
realizada, no entanto há cães que podem necessitar de uma dieta especial para o resto da 
vida.4,5 O prognóstico da ELP e LI é reservado, dependendo da gravidade da infiltração, 
condição corporal do animal, presença de hipoalbuminémia, necessidade de terapia com doses 
imunossupressoras e resposta à dieta.5 Quando a resposta é boa, como parece ser o caso da 
Salsa, podem ser necessários tratamentos prolongados e dado existir enteropatia com perda 
de proteína é recomendado a monitorização regular da concentração de albumina.3 No entanto, 
há casos documentados com boa resposta inicial ao tratamento em que ocorrem recidivas não 
responsivas ao tratamento, com taxas de mortalidade entre 10-20% dos casos.4 O CIBDAI por 
sua vez, pode ser útil na avaliação da resposta ao tratamento, sendo considerado um 
excelente indicador de prognóstico da enterite linfoplasmocítica.4,7 
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Caso clínico nº 3: Cirurgia de tecidos moles – Dilatação-torção gástrica 
 
Identificação do animal: Chelly, cão de raça indeterminada, fêmea inteira, 4 anos de idade e 
32 Kg de peso corporal. Motivo da consulta: Tentativa de vómito e distensão abdominal 
súbita. Anamnese: Estava corretamente vacinada e desparasitada interna e externamente. 
Morava numa vivenda com jardim, sem acesso ao exterior público e partilhava o espaço com a 
sua mãe. A sua alimentação consistia em ração Eukanuba® seca, uma vez ao dia. Não tinha 
hábito de ingestão de objetos estranhos, nem tóxicos. Sem antecedentes médico-cirúrgicos. A 
Chelly iniciou quadro de tentativa improdutiva de vómito, sialorreia e distensão do abdómen 
cranial cerca de 2 horas após a ingestão alimentar e de ter brincado à bola. É uma cadela 
muito ativa e nervosa. Os proprietários trouxeram rapidamente a Chelly ao hospital porque a 
sua mãe tinha historial de torção gástrica. Exame físico geral: A Chelly foi admitida 2,5 horas 
após o início do quadro clínico (figura 3). Apresentava cifose em estação, relutância ao 
decúbito; estado mental normal e temperamento linfático. Condição corporal normal. Os 
movimentos respiratórios eram normais com frequência de 36 rpm. Pulso forte, regular, 
bilateral, simétrico e sincrónico, 180 ppm. Temperatura corporal=39ºC (tónus anal e reflexo 
anal normais). Mucosas oral e ocular rosadas, húmidas e brilhantes e TRC <2 segundos. Grau 
de desidratação <5%. Gânglios linfáticos normais. Tinha desconforto à palpação abdominal, 
com dilatação abdominal. Auscultação cardíaca revela taquicardia. Olhos, ouvidos, boca e pele 
sem alterações. Exame dirigido ao aparelho digestivo: Dilatação mais pronunciada do flanco 
esquerdo com resistência à manipulação, som timpânico à percussão, prova de ondulação 
negativa. Lista de problemas: náusea, sialorreia, tentativa improdutiva de vómito, dor 
abdominal, dilatação do flanco esquerdo, timpanismo gástrico, relutância ao decúbito, 
temperamento linfático, taquipneia, taquisfigmia, taquicardia. Diagnósticos diferenciais: 
dilatação-torção gástrica (DTG); dilatação gástrica; torção esplénica; torção mesentérica; 
vólvulo intestinal; invaginação/obstrução intestinal; intussusceção; derrame abdominal; 
pancreatite aguda; peritonite; piómetra; parasitas intestinais. Exames complementares: 
hemograma e painel bioquímico – normais; radiografia abdominal – sugestiva de DTG (figura 
4); eletrocardiograma (ECG) – taquicardia sinusal. Diagnóstico definitivo: Dilatação-torção 
gástrica. Terapêutica e procedimentos pré-cirúrgicos: A Chelly ficou internada para 
descompressão gástrica com tubo oro-gástrico, mas devido ao grau de torção não foi possível. 
Como recorreu ao hospital atempadamente, sem quadro de choque, nem arritmias 
ventriculares, foi logo remetida para cirurgia. Foi administrado lactato de ringer (LR) (numa taxa 
de fluidoterapia de choque a 20 mL/kg, seguido de 5 mL/kg/h nas 24 horas seguintes, IV) e 
antibioterapia, cefazolina (22 mg/kg, IV). Como pré-medicação foi usado fentanil (5 µg/kg/h com 
infusão contínua durante cirurgia, tendo diminuído para 2 µg/kg/h no período pós-operatório) e 
diazepam (0,3 mg/kg, IV) combinado com ketamina (3 mg/kg, IV). A indução foi realizada com 
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propofol (0,3 mL/kg, IV). Procedeu-se à monitorização dos sinais vitais, entubação, e 
manutenção da anestesia com isoflurano a 2% e oxigénio a 1,5 L/min. Procedimento 
cirúrgico: A Chelly foi posicionada em decúbito dorsal, realizada a tricotomia e assépsia do 
campo cirúrgico, desde a linha média do tórax até à zona púbica. A incisão da pele e tecido 
subcutâneo foi feita com lâmina de bisturi nº 23 caudalmente ao processo xifoide, até ao ponto 
médio entre o umbigo e púbis. Realizou-se a incisão da linha branca com tesoura de tecidos 
moles, e removeu-se o ligamento falciforme, o que permitiu aceder à cavidade abdominal. A 
primeira estrutura visível foi o omento maior que cobria o estômago dilatado. Este estava 
rodado num ângulo de cerca de 250º. Foi introduzido o tubo oro-gástrico pelo enfermeiro e com 
a manipulação do cárdia pelo cirurgião o tubo foi introduzido sem intercorrências no estômago, 
o que permitiu a drenagem do conteúdo gástrico (figuras 5 e 6). Após a descompressão 
procedeu-se à reposição do estômago na sua forma anatómica: para isso o cirurgião segurou o 
piloro com a mão direita e a grande curvatura do estômago com a esquerda, puxou o piloro 
dorsalmente para a direita e ao mesmo tempo empurrou a grande curvatura ventralmente para 
a esquerda; o que permitiu a rotação do estômago no sentido anti-horário. Na inspeção do 
estômago e baço não se observaram áreas de isquemia nem necrose, apenas ligeira 
esplenomegália (figuras 7 e 8). Foi avaliado o ligamento gastro-esplénico (sem torção), e a 
porção distal do esófago para assegurar a correta redução da rotação do estômago. Procedeu-
se à gastropexia, com técnica incisional: foi realizada incisão de 4 cm na serosa e camada 
muscular do antro pilórico. Incisão semelhante foi realizada na parede abdominal direita, no 
sentido ventro-lateral, caudalmente à última costela, incidindo o peritoneu e fáscia interna do 
músculo transverso abdominal. As duas incisões foram suturadas em aposição com padrão de 
sutura simples contínua, com início na margem cranial, usando fio monofilamentar sintético não 
absorvível (Dafilon® 2-0), com agulha de secção triangular (figura 9). Na fáscia muscular e linha 
branca foram usados padrões de sutura simples interrompida em X, com fio monofilamentar 
sintético absorvível (Monosyn® 0-0), com agulha de secção triangular (figura 10); procedeu-se 
de igual forma com o tecido subcutâneo, mas utilizando um padrão de sutura simples contínua. 
A pele foi suturada com um padrão de sutura intradérmica, utilizando fio monofilamentar 
sintético absorvível (Monosyn® 2-0), com agulha de secção triangular (figura 11). Como 
complicação intraoperatória, a taquicardia sinusal evoluiu para VPC´s, com consequente 
desenvolvimento de taquicardia ventricular numa FC de 170-190 ppm. Para controlar a arritmia 
administrou-se lidocaína (2 mg/kg), em bólus lento, tendo a FC diminuído para 120-140 ppm 
(figuras 12 e 13). Restantes parâmetros vitais sem alterações. Procedimentos pós-
cirúrgicos: A Chelly ficou internada 3 dias, tendo mantido a fluidoterapaia com LR (com 
diminuição da taxa ao final do 2º dia para uma taxa metabólica de 43 mL/h que manteve até à 
alta médica), e o tratamento com cefazolina (22 mg/kg, TID, IV). Iniciou omeprazol (0,1 mg/kg, 
SID, IV) como gastro protetor e tramadol (2 mg/kg, BID, IV) na manutenção da analgesia. No 2º 
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dia iniciou meloxican (0,1 mg/kg, SID, SC; que manteve até ao 3º dia) e realizou-se painel 
bioquímico, tendo sido detetada hipocalémia ligeira (3,6 mEq/L; valor de referência: 3,8-5,0 
mEq/L), pelo que o LR foi suplementado com 20 mEq de potássio. No ECG apresentava ritmo 
sinusal (FC de 100-115 ppm). Iniciou dieta gastrointestinal fracionada em pequenas doses, 
tendo tolerado. No 3º dia realizou-se painel bioquímico com ionograma, que estava dentro dos 
parâmetros normais, mantinha apetite, sem vómitos, exame físico normal pelo que teve alta 
médica, tendo sido medicada com amoxicilina+ácido clavulânico (15 mg/kg, BID, PO) durante 5 
dias consecutivos. Foi dito ao proprietário para dar pequenas refeições ao dia, evitar stress 
durante a alimentação e restringir o exercício antes/após refeições. Acompanhamento: Ao 5º 
dia, a Chelly mantinha apetite normal, sem vómitos, nem dilatação abdominal. Sem alterações 
no exame físico. Vigiada sutura cirúrgica, sem sinais inflamatórios. Discussão: A Dilatação-
torção gástrica (DTG) é uma emergência que requer tratamento médico imediato, seguido de 
tratamento cirúrgico e cuidados intensivos pós-operatórios.3,6,7 Os seus fatores predisponentes 
incluem: raça grande a gigante, cães de meia-idade a idosos, género masculino, história de 
DTG num parente de 1º grau, trauma, problemas de motilidade gástrica, aerofagia, vómito, 
stress, alimentação uma vez ao dia, grande volume de alimento por refeição, comer demasiado 
rápido, exercício antes/após refeição, prato de alimentação elevado, temperamento 
ansioso/nervoso, tórax profundo e estreito, má condição corporal, aumento do comprimento do 
ligamento hepatogástrico, história recente de esplenectomia, cães de trabalho, e fatores 
climáticos, embora a sua etiologia não seja completamente conhecida.2,4,5,7 As raças mais 
predispostas são: Dogue Alemão, Weimeraner, Setter Irlândês, Wolfound Irlandês, Mastiff, 
Borzoi, Akita, Pointer, Bloodhound, Grand Bleu de Gasgone, Caniche, Doberman e São 
Bernardo.4,5 O facto da Chelly ser uma cadela de raça grande, nervosa, meia-idade, com tórax 
profundo e estreito, ser alimentada uma vez ao dia, fazer exercício após as refeições e o facto 
da sua mãe ter tido DTG pode ter contribuído para o desenvolvimento da doença.  A DTG é um 
quadro agudo em que o estômago gira ao longo do seu eixo longitudinal com consequente 
acumulação de ar no interior e posterior dilatação gástrica.2,4 Relativamente à sua 
fisiopatologia, a causa de obstrução é desconhecida. Sabe-se que as estratégias fisiológicas 
de remoção de ar (eructação, vómito, esvaziamento do piloro) ficam comprometidas, levando à 
oclusão dos esfíncteres esofágico e pilórico.4,5,6 A aerofagia e a fermentação bacteriana do 
conteúdo gástrico resultam em dilatação, deslocamento gástrico, diminuição do retorno venoso, 
com compressão do diafragma e veia cava caudal.2,4,5,6 A rotação ocorre no sentido dos 
ponteiros do relógio e pode ser de 90-360º (normalmente é de 220-270º); o piloro e o duodeno 
deslocam-se ventralmente para a esquerda da linha média abdominal, assumindo uma posição 
dorsal, ficando posicionados entre o esófago e estômago; o baço é normalmente deslocado 
para o lado direito do abdómen.4,5 A DTG é caraterizada por choque hipovolémico, distributivo, 
obstrutivo e cardiogénico, com diminuição da perfusão tecidular e isquemia e, consequente 
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SIRS com compromisso cardiovascular, respiratório, gastrointestinal, renal, pancreático e 
alteração dos fatores de coagulação.3,4,5,6 Outras complicações como hipotensão, lesão renal 
aguda, CID, úlceras gástricas, arritmias cardíacas (nomeadamente de origem ventricular) e 
desequilíbrios eletrolíticos também foram reportados.3 A torção gástrica pode ser intermitente 
ou crónica, sem dilatação gástrica e também pode ocorrer dilatação gástrica sem torção.4,5,6 Os 
sinais clínicos são variáveis, sendo os mais comuns: dilatação gástrica, vómito não produtivo, 
sialorreia, inquietação, ansiedade, “posição de oração” e ocasionalmente esplenomegália. Com 
o desenvolvimento do quadro de choque, pode surgir taquicardia, pulso periférico fraco, TRC 
prolongado, mucosas pálidas, diminuição da temperatura corporal, dispneia, hipoperfusão dos 
tecidos e acidose metabólica.4,5,6 A Chelly apresentou dilatação abdominal, vómito não 
produtivo, sialorreia e taquicardia. Devido à urgência em estabilizar o animal e posterior 
intervenção cirúrgica o estabelecimento do diagnóstico e tratamento devem ocorrer quase em 
simultâneo.5 O diagnóstico deve ser feito com base nos sinais clínicos, exame físico, sinais 
imagiológicos e valores laboratoriais.4 Os 3 primeiros parâmetros enquadram-se no diagnóstico 
da Chelly. Relativamente à imagiologia, as radiografias são úteis para distinguir dilatação de 
torção gástrica, no entanto antes deste procedimento, os animais gravemente afetados devem 
ser previamente sujeitos a descompressão gástrica. As radiografias realizam-se em decúbito 
lateral direito e na posição dorso-ventral. Na primeira projeção o piloro encontra-se cranial ao 
corpo do estômago, estando separado deste por uma banda de tecidos moles, visualizando-se 
o típico “sinal de C invertido” (observado na Chelly); a segunda projeção requer alguma 
prudência porque há o risco de aspiração.4,5 Relativamente ao hemograma raramente é 
informativo, a menos que haja CID; no painel bioquímico é comum a hipocalémia e pode surgir 
acidose metabólica.4 A Chelly apresentava hemograma e bioquímica normais. O ECG realizado 
residiu no facto das arritmias cardíacas terem sido documentadas em 10-42% dos casos pré-
operatórios.5 O tratamento padrão da DTG inclui inicialmente fluidoterapia e descompressão 
gástrica, seguido de cirurgia após estabilização do animal.1,2,4,5,7 Relativamente à fluidoterapia 
às opiniões dividem-se, há quem recomende fluídos isotónicos cristalóides a uma taxa de 90 
mL/kg/h4,5 e quem opte por uma abordagem conservadora (LR 20-30 mL/kg em bólus, seguido 
de 5 mL/kg/h nas 24 horas seguintes), tendo sido esta a abordagem usada na Chelly.3 O uso 
de colóides pode ser indicado na hipotensão persistente que não responde à terapêutica com 
cristalóides. A descompressão gástrica pode ser realizada de 3 formas: (1) via percutânea, 
através de trocaterização, mas há risco de laceração iatrogénica, punção do baço e perfuração 
de estômago necrótico, (2) introdução do tubo oro-gástrico com posterior lavagem gástrica, o 
qual deve ser medido previamente desde a ponta do nariz até ao processo xifoide, tendo o 
cuidado de não perfurar o esófago com tentativas vigorosas, (3) gastrostomia temporária, não 
sendo recomendada por risco de peritonite.4,5 Dado o risco de bacteriémia, está indicado o uso 
de antibióticos de amplo espectro, cefazolina (usada na Chelly), enrofloxacina e ampicilina.4,5 
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Existem vários protocolos anestésicos: se a descompressão foi eficaz, o animal está estável e 
sem arritmias cardíacas significativas, pode ser usada como pré-medicação a combinação 
benzodiazepina (e.g. diazepam) e opióide (e.g. hidromorfona, fentanil, tramadol) e a indução 
anestésica pode ser feita com propofol ou etomidato. Se o animal estiver prostrado, a pré-
medicação pode não ser necessária. Caso surjam arritmias cardíacas e bradicardia é 
fundamental o recurso a antiarrítimicos (e.g. lidocaína) e anticolinérgicos (e.g. atropina), 
respetivamente. Na manutenção recorre-se à anestesia inalatória com sevoflurano ou 
isoflurano.4 Os principais objetivos da cirurgia são: (1) inspeção da viabilidade do estômago e 
baço e remoção de tecido necrosado, (2) descompressão do estômago e seu 
reposicionamento na posição anatómica e (3) fixação do estômago à parede abdominal.4,5 A 
gastropexia pode ser feita com material de sutura absorvível ou não absorvível, permitindo a 
adesão permanente entre o antro pilórico e parede abdominal direita; sem ela a taxa de 
recorrência de DTG pode atingir os 80%, diminuindo para menos de 5% com a sua 
prática.1,2,4,5,7 Existem várias técnicas de gastropexia: incisional, belt-loop, circuncostal, 
gastrocolopexia e uso de tubo de gastropexia.1,2,4,5,7 As 4 primeiras têm a vantagem de não 
entrarem no lúmen gástrico, mas independentemente da técnica selecionada pelo cirurgião, 
esta deve ser realizada preferencialmente do lado direito.1 A técnica selecionada na Chelly foi a 
gastropexia incisional, sendo atualmente a técnica mais usada, por ser fácil, rápida de executar 
e com menos complicações pós-cirúrgicas.1,2,4,5,7 A gastropexia belt-loop é uma técnica simples 
e tal como a circuncostal envolve a dissecção e elevação de um flap muscular.2,4 A 
circuncostal, comparativamente às duas anteriores é a que permite uma maior adesão do 
estômago à parede abdominal, é mais invasiva, mais difícil de realizar e está associada ao 
risco de pneumotórax iatrogénico e fratura de costelas.1,2,4,5 O tubo de gastropexia está 
associado à deslocação/remoção do tubo pelo animal, celulite e peritonite.5 A gastropexia 
incisional, belt-loop, circuncostal, gastrocolopexia e tubo de gastropexia estão associados a 
taxas de recidiva de DTG de 0-4%, 0%, 3,3-4,3%, 15-20%, 5-29%, respetivamente.1,2,4,5 Neste 
seguimento, foi publicado em 2015 o primeiro caso reportado, de gastropexia do lado esquerdo 
(via gastrotomia percutânea endoscópica) por recorrência de dilatação gástrica, num cão 
previamente tratado por DTG com gastropexia incisional à direita.7 As técnicas minimamente 
invasivas (gastropexia profilática assistida por laparoscopia/endoscopia) estão associadas a 
uma rápida recuperação, menos complicações pós-cirúrgicas e começam a ganhar 
popularidade entre os cirurgiões especializados.1 A gastropexia profilática pode ser 
recomendada em cães sujeitos a esplenectomia por torção do baço e em raças em risco de 
desenvolver DTG que façam uma laparotomia exploratória por qualquer motivo.1,5 A Chelly 
tinha esplenomegália ligeira, mas se o baço estivesse seriamente comprometido era 
recomendado esplenectomia.3,4,5 A necrose gástrica, elevação das troponinas cardíacas e 
lactato (> 6 mmol/L), bem como, tempo de espera ≥ 5 horas desde o aparecimento dos sinais 
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clínicos até à admissão no hospital e sinais de choque podem ser indicadores de complicações 
pós-operatórias.3,4,5,6 Os cuidados pós-operatórios incluem: (1) fluidoterapia até 
hidratação/alimentação oral que deve iniciar 12-24 horas após, com vigilância de vómitos;3,4,5 
(2) medição da pressão arterial; 5 (3) uso de antieméticos (e.g. metoclopramida) e gastro 
protetores (e.g. sucralfato e omeprazol) se existirem vómitos e compromisso da mucosa 
gástrica, respetivamente;3,5 (4) analgesia nas primeiras 24-48 horas com opióides (e.g. morfina, 
fentanil, tramadol); AINE´s devem ser evitados inicialmente por causa dos efeitos 
gastrointestinais e renais;3 (5) monitorização de arritmias cardíacas nas primeiras 12-36 horas, 
podendo ser tratadas com hidratação adequada e correção da hipocalémia.4 A lidocaína (2 
mg/kg, IV, bólus lento seguido de infusão contínua a 50 µg/kg/min) ou procainamida é indicada 
na taquicardia ventricular sustentada.3,4,5 Segundo um estudo realizado, o uso de lidocaína 
antes da descompressão gástrica e fluidoterapia, seguido de infusão contínua, pode diminuir a 
ocorrência de lesão renal, arritmias cardíacas, problemas de coagulação, tempo de 
internamento e mortalidade;3 (5) ecografia para descartar derrame abdominal;3 (6) 
monitorização de albumina, creatinina, eletrólitos, equilíbrio ácido-base, hemograma e estudo 
de coagulação;3,4,5 (7) cefalosporina de 1ª geração (cefazolina) numa DTG simples é 
recomendada durante 3-5 dias; se necrose/perfuração gástrica a amoxicilina+ácido clavulânico 
e fluoroquinolonas devem ser usados durante 5-7 dias3 e (8) recomendações ao dono sobre 
atividade restrita, refeições pequenas e frequentes para prevenir a recorrência de DTG.3 O 
prognóstico é bom com tratamento médico e cirúrgico atempado, como foi o caso da Chelly, 
sendo a taxa de mortalidade de 10-28% em animais tratados.3 A dilatação sem torção tem 
melhor prognóstico que DTG, sendo desfavorável na presença de perfuração, necrose gástrica 
e gastrectomia com esplenectomia.4,5 
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Caso clínico nº 4: Urologia – Urolitíase  por oxalato de cálcio 
 
Identificação do animal: Jonas, cão de raça Yorkshire Terrier, macho, inteiro, 10 anos de 
idade e 2,8 Kg de peso corporal. Motivo da consulta: Urina várias vezes ao dia, em pequena 
quantidade, incluindo dentro de casa e parece ter dificuldade em urinar, desde há 2 dias. 
Anamnese: O Jonas encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado interna 
(milbemicina oxima e praziquantel) e externamente (indoxacarbe e fluralaner). Morava num 
apartamento, com acesso ao exterior público, sem contato com outros animais e sem registos 
de viagens. Não tinha por hábito a ingestão de lixo, objetos ou tóxicos. A sua dieta era 
constituída por ração comercial seca (Royal Yorkshire Terrier®) na quantidade recomendada 
pelo fabricante e tinha à sua disposição água ad libitum. Os antecedentes médico-cirúrgicos 
incluíam a ocorrência há 3 anos de uma otite unilateral direita por Malassezia, e há ano e meio 
teria tido uma infeção do trato urinário (ITU) e urolitíase por cálculo de oxalato de cálcio 
(OxCa), tendo sido realizada uma cistotomia para a sua remoção (figura 14). Relativamente ao 
motivo da presente consulta, a proprietária referiu que a urina não apresentava hematúria e 
não existia história de trauma. Exame físico geral: Atitude normal em estação/decúbito, 
estado mental normal e temperamento equilibrado. Condição corporal normal. Os movimentos 
respiratórios eram normais com frequência de 27 rpm. Exibia um pulso normal, com uma 
frequência de 116 ppm. Temperatura=38,7ºC, reflexo perineal e tónus muscular normais. 
Mucosas: oral e ocular rosadas, húmidas e brilhantes, TRC <2 segundos. Grau de desidratação 
<5%. Gânglios linfáticos normais. Retração à palpação abdominal. Auscultação cardíaca sem 
alterações. Olhos, ouvidos, boca e pele normais. Anamnese e exame dirigido: Aparelho 
urinário – durante a consulta urinou consciente e espontaneamente no chão do consultório, 
sendo a urina de características macroscópicas aparentemente normais. Adotava posição 
normal durante a micção, com polaquiúria e disúria associadas. Segundo a proprietária não 
parecia que estivesse a beber mais água que o habitual. Na exploração física não se palparam 
rins, nem ureteres, apresentava sensibilidade aumentada à palpação da bexiga e a sua 
consistência era normal; durante a palpação retal combinada com palpação abdominal caudal 
não se detetou hipertrofia e posição anormal da próstata; prepúcio e pénis sem alterações. 
Lista de problemas: polaquiúria, disúria, noctúria suspeita, periúria, sensibilidade aumentada 
à palpação da bexiga. Diagnósticos diferenciais: urolitíase (recidiva por OxCa ou outro tipo 
de cálculo); inflamação do trato urinário (cistite, uretrite); ITU; obstrução ureteral/uretral; 
incontinência urinária; uro-abdómen; neoplasia do trato urinário. Exames complementares: 
urianálise por cistocentese – sedimento ativo (tabela 9) e urocultura negativa; painel bioquímico 
(avaliação de função renal) – sem alterações; radiografia abdominal – presença de 2 
urocistólitos (figura 15). Diagnóstico presuntivo: Urolitíase (recidiva por OxCa). Terapêutica 
e evolução: O Jonas ficou internado nesse dia, foi medicado com alimento complementar 
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(Cystocure® 1 g/10kg, PO, SID) e alterada a dieta para Hill´s u/d® húmida. No dia seguinte foi 
submetido a cistotomia, tendo sido administrada fluidoterapia (lactato de ringer) à taxa de 6,4 
mL/h e antibioterapia cefazolina (22 mg/kg, IV). O protocolo anestésico incluiu: pré-medicação 
com metadona, diazepam e ketamina, indução com propofol e manutenção da anestesia com 
isoflurano a 2% e oxigénio a 1,5 L/min. A cistotomia decorreu sem intercorrências; a uretra foi 
inspecionada para descartar cálculos adicionais, tendo sido removidos os 2 cálculos vesicais, 
que foram enviados para análise quantitativa laboratorial. Após a cirurgia o cão foi algaliado, 
com sonda vesical para monitorizar o débito urinário, tendo sido aumentada a taxa de 
fluidoterapia para 9,6 mL/h, de forma a estimular a diurese. O tratamento instituído no período 
pós-cirúrgico consistiu em antibioterapia com amoxicilina+ácido clavulânico (12,5 mg/kg, PO, 
BID) durante 10 dias e na administração de um Coxib, o robenacoxib (2 mg/kg, SC, SID) 
durante 2 dias. A alimentação com Hill´s u/d® foi retomada no 2º dia de internamento, e a 
sonda vesical foi removida, tendo sido obtido um débito urinário em 24 horas de 170 mL (2,5 
mL/kg/h). Após a remoção da sonda vesical, o cão urinou espontaneamente decorridas 3 horas 
sem disúria aparente. Foram vigiadas as micções seguintes, sem dificuldades aparentes, nem 
adoção de posturas anormais, pelo que teve alta ao 3º dia com a antibioterapia e dieta 
descritas. Diagnóstico definitivo: Urolitíase por OxCa (confirmado laboratorialmente). 
Acompanhamento: Realizou-se uma consulta de controlo ao 7º dia e segundo a proprietária, o 
cão urinava sem dificuldades aparentes e tinha apetite. A sutura não apresentava sinais de 
inflamação. Foi dada indicação para manter dieta prescrita e repetir a urianálise após 1 mês. 
Discussão: A urolitíase refere-se à presença de urólitos ou cálculos urinários no rim, ureter, 
bexiga ou uretra.1,4 A supersaturação da urina com sais dissolvidos pode levar ao aparecimento 
de cristalúria, se os sais precipitarem sob a forma de cristais.4 A presença de cristalúria não é 
sinónimo de urolitíase, podendo ser encontrados cristais na urina de cães que nunca 
desenvolveram urolitíase.1 Se os cristais não forem excretados podem agregar-se formando 
formações sólidas de sais dissolvidos, conhecidos como cálculos ou urólitos.1,4 Relativamente à 
etiologia da doença, as causas que contribuem para a cristalização dos sais e formação dos 
urólitos incluem: concentração elevada de sais na urina; pH urinário favorável; tempo de 
permanência no trato urinário (TU); existência de centro, ninho ou núcleo de cristalização; 
concentração reduzida dos inibidores de cristalização; alimentação rica em minerais e 
proteínas; defeito na reabsorção tubular dos solutos e hiperprodução secundária de sais por 
ITU.1,4 São várias as teorias relativas à patogenia dos urólitos, mas em todos os casos a 
supersaturação da urina com os constituintes dos urólitos é essencial para a sua formação.4 
Podem ser classificados em urólitos simples se têm predomínio de um mesmo mineral (≥70%), 
mistos quando apresentam camadas com diversos tipos de minerais e compostos quando 
apresentam 70% ou mais de dois minerais distintos em camadas diferentes.7 Os urólitos são 
designados consoante o seu conteúdo mineral, sendo os mais comuns: estruvite, OxCa, urato, 
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sílica, cistina e mistos.1,4,7 Os urólitos de OxCa e estruvite são os dois urólitos mais prevalentes 
em cães.1,4,5,7 O Jonas apresentou uma recidiva de urolitíase por OxCa. A maioria destes 
cristais é constituída por 100% de OxCa, embora alguns possam conter as mesmas 
quantidades de fosfato de cálcio. Este tipo de urólitos pode ocorrer sob a forma de monohidrato 
e diidrato, sendo a primeira a mais frequentemente encontrada.1,4 São radiopacos e as 
características de superfície variam desde lisos, forma de amora a projeções afiadas.1 
Normalmente não estão associados a ITU, no entanto alguns estudos sugerem que por vezes 
podem estar associados a ITU´s secundárias dado a sua presença interferir nas defesas do 
hospedeiro contra a infeção.1,4 Relativamente à epidemiologia, desde 1981 segundo a análise 
quantitativa do Centro de Estudos de Urólitos no Minnesota (CEUM), a percentagem de urólitos 
de OxCa era de 5% em comparação com os 78% de estruvite e desde aí tem vindo a assistir-
se a uma subida exponencial dos urólitos de OxCa em detrimento dos de estruvite. Foi 
realizado um estudo nos Estados Unidos da América entre 2007-2010, onde se constatou que 
41% dos casos eram de OxCa e 46% de estruvite.1,5 Em Portugal e Espanha foi realizado um 
estudo retrospetivo entre 2004-2006, com análise quantitativa no CEUM, sendo que a 
prevalência dos urólitos de OxCa (38,1%) foi superior aos de estruvite (32,9%).7 As razões que 
explicam esta discrepância são desconhecidas, embora tenham surgido hipóteses, tais como 
(i) o melhor maneio médico dos cristais de estruvite levar à diminuição da sua percentagem; (ii) 
o aumento da utilização de dietas acidificantes minimizar o risco de aparecimento de urólitos de 
estruvite; (iii) a preferência dos proprietários por determinadas raças e (iv) fatores ambientais 
não identificados estarem na sua origem.1,4,5,7 Os urólitos de OxCa são mais frequentes em 
animais obesos e a sua prevalência em machos (68-71%) é superior à das fêmeas (26-32%), o 
que pode ser explicado pelo aumento da produção hepática de oxalato, mediado pela 
testosterona nos machos e a eliminação urinária do citrato, mediado pelos estrogénios nas 
fêmeas. Os machos esterilizados têm um risco aumentado comparativamente aos inteiros.1,4,5,7 
Os cães idosos, com cerca de 8-12 anos são os mais frequentemente afetados.4,5,7 As raças 
mais predispostas são: Schnauzer miniatura, Yorkshire Terrier, Caniche miniatura, Lhasa Apso, 
Bichon Frise, Shih Tzu, Pomeranian e Chihuahua.1,2,4,5,7 A solubilidade dos urólitos de OxCa 
está aumentada em urinas com pH> 6,5 pelo que um pH inferior favorece a formação dos 
respetivos urólitos.4,5 Relativamente à patogénese da doença, os seguintes fatores não são 
totalmente conhecidos, mas parecem estar associados a risco aumentado de formação dos 
urólitos e incluem: (1) hipercalciúria secundária a aumento da absorção de cálcio intestinal, 
deficiente reabsorção tubular renal do cálcio, aumento da desmineralização óssea, 
hipercalcémia sistémica, terapêutica com glucocorticóides e furosemida ou suplementação com 
cálcio/cloreto de sódio; (2) hiperoxalúria associada ao aumento dos precursores de oxalato na 
dieta; (3) fonte de água mineral; (4) hiperadrenocorticismo e acidose metabólica crónica; (5) 
diminuição da concentração urinária dos inibidores do OxCa (glicosaminoglicanos, pirofosfato, 
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proteína de Tamm-Horsfall, osteopontina, citrato, magnésio, nefrocalcina) e (6) aporte 
aumentado de oxalato, cálcio, proteínas e vitaminas C e D na dieta, bem como o uso de dietas 
acidificantes.1,2,4,5 De uma forma sucinta, os restantes urólitos incluem: (1) estruvite, comum em 
fêmeas de qualquer raça e normalmente associado a ITU e urina alcalina; (2) urato frequente 
em machos e raças Dálmata e Bulldog inglês, sem ITU associada, sendo a urina tipicamente 
ácida; (3) sílica prevalente em machos e nas raças Pastor Alemão, Old English Sheepdog e 
Labrador Retriever, sendo a urina ácida, sem ITU associada; (4) cistina, mais frequente em 
cães machos, sendo os Dachshund mais predispostos, com tipicamente ácida, pelo que a ITU 
é rara.1,4,7 A sintomatologia é influenciada pelo tipo, número e localização dos urólitos, podendo 
predispor à inflamação (se forem urólitos esféricos com pontas rombas), ITU e obstrução do 
TU.1,4,6 A maioria dos urólitos é encontrada na bexiga ou uretra de cães, nomeadamente na 
porção caudal do pénis nos machos, sendo que somente 5% estão localizados nos rins ou 
ureteres.1,3,4 Deste modo, sinais clínicos de cistite, como polaquiúria, hematúria e disúria são 
frequentes.4,6 Em machos, os urólitos menores podem provocar obstrução parcial/completa da 
uretra, levando a sinais de distensão abdominal como, disúria e azotémia pós-renal 
(depressão, anorexia, vómitos, dor abdominal). Se houver rutura da bexiga ou uretra pode 
ocorrer derrame abdominal, peritonite e azotémia pós-renal. Os urólitos ureterais podem ser 
assintomáticos ou originar hematúria e dor abdominal. A obstrução ureteral unilateral pode 
originar hidronefrose unilateral. Os urólitos renais bilaterais podem levar ao aparecimento de 
IRC e os unilaterais podem ser assintomáticos ou originar pielonefrite crónica e hematúria.4 O 
Jonas apresentava sintomatologia compatível com urocistólitos. O diagnóstico de urolitíase é 
realizado com base, na anamnese, exame físico, exame radiológico ou ultrassonografia.1,4 Por 
vezes os urólitos podem ser palpados na bexiga ou uretra, sendo a parede da bexiga 
frequentemente espessada e quando são detetados em qualquer zona do TU, todo o trato deve 
ser investigado para descartar a presença de urólitos noutros locais. Em machos deve ser 
realizada a palpação da porção externa da uretra combinada, com toque retal para despiste de 
urólitos na uretra pélvica. A maioria dos urólitos são radiopacos, no entanto se forem muito 
pequenos podem não ser visualizados numa radiografia simples. Daí a importância da 
pneumocistografia, ecografia com sondas de 7,5 MHz e cistografia de duplo contraste para 
determinar a localização precisa dos urólitos, sendo que a cistografia de duplo contraste é 
considerada como o meio de diagnóstico mais sensível na avaliação da bexiga e deteção dos 
urólitos vesicais.1,3,4 A remoção dos urólitos através da utilização de stone baskets, cistoscopia 
e urohidropropulsão permite a análise quantitativa dos urólitos. No entanto, a urianálise e 
urocultura são excelentes meios de diagnóstico para a previsão da composição química dos 
urólitos e despiste de ITU´s, respetivamente. A urianálise deve ser realizada o mais cedo 
possível sem refrigeração para determinar se a cristalúria está presente. A presença de 
eritrócitos e leucócitos devido à inflamação do TU, concentração de proteínas> 30 mg/dl e pH 
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ácido da urina pode ser útil na identificação precoce de urolitíase por OxCa.1,5 Num estudo 
realizado em 3 raças com maior predisposição para este tipo de cálculos, o rácio de 
creatinina/cálcio urinário (UCa/Cr) foi mais elevado no grupo com urolitíase, o que implica que 
a hipercalciúria esteja fortemente relacionada com urolitíase por OxCa, ao passo que rácio de 
creatinina/oxalato urinário (UOx/Cr) não diferiu entre os grupos com urolitíase e controlo. Por 
outro lado, o cálcio ionizado foi superior no grupo com urolitíase, mostrando assim uma 
correlação positiva moderada entre a concentração de cálcio ionizado e UCa/Cr. A 
concentração de creatinina sanguínea não diferiu entre os dois grupos.2 A concentração sérica 
de potássio, BUN e creatinina devem ser monitorizadas em cães com suspeita de obstrução 
uretral.4 O facto do Jonas ser um cão de raça predisposta, macho, com 10 anos de idade, pH 
urinário ácido, sedimento ativo, sem ITU, antecedentes de urolitíase por OxCa, e exame 
radiológico compatível com a presença de urólitos contribuiu para o diagnóstico presuntivo de 
urolitíase por OxCa. Os urólitos que podem ser dissolvidos farmacologicamente incluem os de 
estruvite, urato e cistina.1,4 Por sua vez, os urólitos de OxCa e sílica não podem ser dissolvidos 
por dissolução médica e requerem remoção mecânica.1,3,4,6 Pode ser necessário alívio da 
obstrução uretral e descompressão da bexiga, através de algaliação, cistocentese, 
uretrotomia/uretrostomia.4 Se existir azotémia pós-renal, a fluidoterapia deve ser iniciada de 
imediato para restabelecer o equilíbrio hidro-eletrolítico e ácido-base, devendo a hipercalémia 
ser descartada.4 A cistotomia é o método cirúrgico seguro e eficaz mais comummente usado na 
remoção de urocistólitos, apresentando baixa morbilidade e mortalidade, tendo sido o método 
escolhido no caso do Jonas.1,3,6 As complicações associadas são reduzidas e incluem seroma, 
reação cutânea local e deiscência da sutura.3 Outras técnicas de remoção de urólitos incluem: 
(1) cistotomia assistida por laparoscopia, útil na prevenção da recidiva de urolitíase e em 
machos pequenos com urocistólitos demasiado largos para passar através da uretra; permite a 
redução da contaminação da cavidade peritoneal com urina e melhor avaliação da bexiga e 
uretra, com taxa de complicações de 0-50%; (2) urohidropropulsão por micção para remoção 
de pequenos urocistólitos, com anestesia geral para relaxamento completo da uretra e 
prevenção do aumento da pressão intravesical; (3) urohidropropulsão retrógada com flushing 
dos uretrólitos para a bexiga, requer anestesia geral, sendo indicada para alívio da obstrução 
uretral; (4) stone baskets para remoção dos urólitos pequenos, não passíveis de remoção por 
urohidropropulsão por micção; (5) litotripsia eletrohidráulica, com fragmentação dos 
urocistólitos por ondas de choque, com taxa de insucesso de cerca de 81%; (6) litotripsia por 
laser é mais rápida e segura que o método anterior, mas é desaconselhada em cães com 
menos de 5-7 kg, sendo a taxa de insucesso de 22-24%; (7) litrotipsia extracorpórea por ondas 
de choque que são geradas no exterior do corpo, sendo aconselhado para a fragmentação de 
nefrólitos, ureterólitos e urocistólitos.1,3,6 A radiografia ou cistoscopia (mais difícil nos machos) 
devem ser recomendadas após a remoção mecânica de forma a assegurar a completa 
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remoção dos urólitos, sendo que após a cistotomia as imagens radiográficas detetaram urólitos 
em 14-20% dos cães.1,3,6 A cirurgia permite o diagnóstico definitivo do tipo de urólito, amostra 
da parede da mucosa da bexiga para histopatologia e cultura bacteriana se urocultura negativa, 
mas tipicamente não diminui a taxa de recidiva dos urólitos e a causa subjacente geralmente 
não é eliminada.4 Os urólitos de OxCa tendem a recidivar na maioria dos cães nos 3 anos 
seguintes ao diagnóstico inicial em 50% dos casos.1,5 Testes adicionais como perfil bioquímico, 
para despiste de hiperadrenocorticismo, hipercalcémia e acidose metabólica devem ser 
realizados.1 Medidas preventivas adicionais para evitar/retardar o aparecimento de urólitos por 
OxCa após remoção mecânica incluem: (1) aumento da ingestão de água e recurso a dietas 
húmidas, com consequente indução de diurese de forma a diminuir a densidade urinária 
(idealmente <1,020) e diluir os sais calculogénicos. As dietas secas podem resultar num risco 
aumentado para a recorrência da patologia, pelo aumento da acidificação da urina e as dietas 
de insuficientes renais não são adequadas pela restrição em fósforo; (2) restrição moderada da 
ingestão de cálcio, proteína, oxalato e sódio; sendo recomendado o aporte normal de fósforo, 
magnésio e vitamina B6. Recomenda-se o uso de dietas comerciais Waltham Canine S/O 
Lower Urinary Tract Support® e Hill´s u/d®; uma alternativa é a Hill´s g/d® com suplemento de 
citrato de potássio de forma a ter pH urinário na ordem dos 6,5-7; (3) diuréticos tiazídicos 
(hidroclorotiazida; 2 mg/kg, BID, PO) resultam num aumento da reabsorção tubular renal do 
sódio e cálcio; (4) suplementação com citrato de potássio (40-75 mg/kg, BID, PO) aumenta a 
solubilidade deste sal até pH 6,5-7 e implica monitorização regular do potássio; (5) urianálise 
completa mensal, e se houver suspeita de ITU realizar urocultura e antibiograma com 
antibioterapia adequada e (6) radiografias abdominais a cada 6 meses.1,4,5 
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Caso clínico nº 5: Oncologia clínica – Linfoma alimentar 
 
Identificação do animal: Bolinhas, felino, Europeu comum, macho, esterilizado, 9 anos de 
idade e 3,530 Kg de peso corporal. Motivo da consulta: Perda de peso recente (há um mês 
pesava 4,2 kg) e aumento aparente do consumo de água. Anamnese: O Bolinhas encontrava-
se corretamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Morava numa vivenda com 
jardim, sem acesso ao exterior público. Costumava viajar para Lisboa e lá contatava com 2 
gatos. Por vezes ingeria ervas, mas não tinha acesso a produtos tóxicos. A sua dieta era 
constituída por ração comercial Whiskas®, mas nos últimos tempos como tinha menor apetite, 
os proprietários experimentaram outras marcas comerciais, bem como comida caseira. Os 
antecedentes médico-cirúrgicos incluíam a realização de uma orquiectomia há 7 anos e 
atualmente não tomava nenhuma medicação. Exame físico geral: Atitude em 
estação/decúbito sem alterações. Estado mental normal, temperamento nervoso, não 
agressivo. Condição corporal normal a magro. Os movimentos respiratórios eram normais, com 
frequência de 63 rpm. Exibia um pulso normal, com uma frequência de 210 ppm. A temperatura 
era de 38ºC e na medição da mesma verificou-se que o tónus e o reflexo anal eram 
adequados. Mucosas: oral e ocular rosa-pálido, húmidas e brilhantes, TRC <2 segundos. Grau 
de desidratação <5%. Suspeita de linfadenomegália mesentérica, restantes gânglios linfáticos 
normais. Durante a palpação abdominal foi detetada uma massa. Auscultação cardíaca sem 
alterações. Olhos, ouvidos, boca e pele normais. Anamnese e exames dirigidos: Sistema 
digestivo – Hiporexia desde há 1 mês. Sem história de vómitos, nem diarreia. Boca, faringe, 
esófago, ânus, períneo e reto normais. Sem dor à palpação abdominal, mas presença de uma 
massa no abdómen cranial (compatível com aumento da espessura intestinal ou linfadenopatia 
mesentérica). Aparelho urinário – Sem dor e sem postura anormal durante a micção. Tem 
cerca de 6-7 micções ao dia. Quando questionados os proprietários sobre a quantidade de 
água, referem ser superior a 0,5 L/dia. Sem alterações na exploração física. Lista de 
problemas: perda de peso; hiporexia; poliúria (Pu); polidipsia (Pd); massa abdominal 
cranial/linfadenopatia mesentérica; taquipneia e taquicardia provavelmente devido ao seu 
temperamento nervoso. Diagnósticos diferenciais: linfoma alimentar, mastocitoma, vírus da 
leucemia felina (FeLV), doença inflamatória intestinal, enteropatia com perda de proteína, 
linfangiectasia intestinal, diabetes mellitus, peritonite infeciosa felina, hipertiroidismo, vírus da 
imunodeficiência felina (FIV), insuficiência renal crónica, hiperadrenocorticismo, insuficiência 
hepática, pancreatite crónica. Exames complementares: hemograma – leucocitose, 
linfocitose, monocitose e granulocitose (tabela 11); urianálise – DU=1,050, tira reativa urinária 
normal; painel bioquímico – hipoalbuminémia (tabela 10); ecografia abdominal – 
linfadenomegália mesentérica e aumento da espessura e da estratificação da parede intestinal 
(figuras 16 e 17), com realização de citologia aspirativa por agulha fina (CAAF) de intestino 
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delgado; teste FIV/FeLV – negativos. Diagnóstico presuntivo: Linfoma alimentar (LA). 
Terapêutica e evolução: Foi comunicado aos proprietários o presumível diagnóstico e 
prognóstico reservado. Foi discutido a possibilidade de eventual quimioterapia. Os donos 
ficaram renitentes quanto ao possível tratamento e optaram por aguardar resultado da citologia. 
Ao 2º dia foi confirmado o diagnóstico de linfoma alimentar (tabela 13). Os proprietários 
concordaram com o início de quimioterapia no dia seguinte. O protocolo quimioterápico usado 
foi o COP (tabela 14). Para tal o gato foi sedado com medetomidina+ketamina (IM) e colocado 
um cateter vascular para a administração de vincristina (0,5 mg/m2 IV, dose única) que se 
efetuou sem intercorrências (figuras 18 e 19). Por via oral, iniciou terapia com ciclofosfamida 
(300 mg/m2) a dose única, e prednisona (50 mg/m2, PO, SID) durante 7 dias. 
Acompanhamento: Passado uma semana, os proprietários referiram 3 episódios de vómito e 
manutenção da hiporexia. A palpação abdominal revelou uma diminuição da massa e o 
hemograma revelou leucocitose, granulocitose (melhoria em relação ao último hemograma) e 
ligeira anemia (tabela 12). Foi realizada quimioterapia com vincristina (0,5 mg/m2) por via IV no 
membro contralateral à primeira administração. Reduziu-se a dose de prednisona (25 mg/m2, 
PO, QOD). Até à data o Bolinhas foi submetido a mais 2 sessões de quimioterapia e estabilizou 
o peso; estando a tolerar o tratamento. Discussão: O linfoma é o tumor hematopoiético mais 
comummente diagnosticado em gatos.1,3,5,6,7 Afeta órgãos linfóides (linfonodos, baço, fígado), 
mas pode comprometer outros órgãos sólidos, o que o distingue da leucemia linfóide, com 
origem na medula óssea.4,5 Entre 1960-1980, 60-70% dos gatos com linfoma apresentavam 
infeção por FeLV, um factor de risco no desenvolvimento do linfoma.4,5,6 Porém, outras 
etiologias podem estar relacionadas com o aparecimento de linfoma, incluindo: infeção por FIV, 
predisposição genética da raça siamesa/oriental, exposição ambiental ao fumo do tabaco, 
inflamação crónica intestinal, infeção gástrica por Helicobacter spp. e modificação da dieta.4,5,7 
Os linfomas são classificados consoante a sua localização anatómica em: (1) mediastínico, 
caraterizado por linfadenopatia mediastínica, com/sem infiltração na medula óssea; (2) 
multicêntrico, com presença de linfadenopatia generalizada, envolvimento hepático, esplénico 
ou da medula óssea, ou combinação de ambos; (3) alimentar/intestinal, caraterizado pela 
infiltração solitária, difusa ou mutifocal do trato gastrointestinal (TGI) de linfócitos neoplásicos, 
com/sem envolvimento dos linfonodos mesentéricos, incluindo envolvimento do fígado; (4) 
extranodal, que acomete qualquer órgão ou tecido; sendo mais comuns as formas, ocular, 
renal, nasal, sistema nervoso central e cutânea.1,4,5 Atualmente, a prevalência da virémia em 
gatos com linfoma varia consoante a forma anatómica, pelo que as formas 
mediastínica/multicêntrica continuam a ocorrer em gatos jovens FeLV positivos sendo a forma 
alimentar mais comum em gatos idosos e FeLV negativos. O declínio das infeções pelo vírus 
FeLV, quer pela melhoria dos meios de diagnóstico, quer pela disponibilidade de vacinas, está 
a resultar num aumento da prevalência relativa do LA.1,4,5,6 O Bolinhas foi diagnosticado com 
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linfoma alimentar, a forma anatómica mais comum em gatos, podendo atingir 70% dos casos 
de linfomas.1,3,4,5,6 O grupo de trabalho do Instituto Nacional do Cancro (NCIWF) classificou o 
linfoma alimentar em 3 graus histológicos, baseado na frequência de mitoses: baixo (LABG), 
moderado (LAMG) e elevado (LAEG), e de acordo com um estudo, 89% dos casos de linfoma 
alimentar eram de elevado grau.1,2,5 O linfoma de grandes linfócitos granulares (LGLG) é uma 
subclassificação separada que inclui as células NK e células T citotóxicas, sendo raro e muito 
agressivo.1,5,7 O linfoma de elevado grau tem como subtipo o linfoma linfoblástico e pode ser 
considerado em conjunto com o de moderado grau. O linfoma de baixo grau também se 
designa de “linfoma pequeno linfocítico”, “linfoma epiteliotrópico das células T”, “linfoma 
intestinal das células T”, ocorrendo em animais com idade média de 10 anos.1,5 Relativamente 
à imunofenotipagem, cerca de 90% dos LABG e LGLG são constituídos por células T, ao passo 
que os LAMG e LAEG têm origem variável em células B ou T.1,5 O linfoma das células B 
predomina no estômago e cólon e o linfoma das células T é mais comum no intestino delgado.1 
O local mais comummente afetado por linfoma é o intestino delgado (50-80%), seguido do 
estômago (25%), junção íleo-ceco-cólica e cólon.5,7 As células T têm origem no tecido linfóide 
associado à mucosa do intestino delgado, que inclui lâmina própria e compartimentos 
intraepiteliais ocupados pelas células T CD3+. As células B têm origem principalmente nos 
tecidos linfóides organizados, que incluem as placas de Peyer e nódulos linfóides das mucosas 
que estão concentrados no intestino delgado distal, ceco e cólon.1 A enterite linfoplasmocítica 
(ELP) foi identificada em 41% dos gatos com linfoma alimentar de baixo grau e a aparente 
progressão histológica de ELP crónica para linfoma alimentar tem sido documentada.1,5 Os 
sinais clínicos de linfoma de baixo grau são na maioria dos casos crónicos (> 1mês) e incluem 
perda de peso, vómito, diarreia, anorexia parcial/completa, polifagia, Pu/Pd (10% dos casos), 
letargia e massas abdominais (originadas pela linfadenopatia mesentérica e espessamento das 
ansas intestinais) são palpáveis em 20-30% dos casos. Por vezes na história clínica apenas há 
relatos de anorexia e perda de peso. Os linfomas alimentares de moderado e elevado grau, 
bem como o LGLG por sua vez, apresentam sinais similares aos descritos no linfoma de baixo 
grau, mas com carácter mais agudo e grave, sendo que, a presença de massa abdominal é 
palpável na maioria dos gatos, com compromisso do espessamento focal intestinal e/ou lesões 
extra-intestinais (linfadenomegália mesentérica, renomegália, hepatomegália). Nestes linfomas, 
a perfuração intestinal, intussusceção, obstrução intestinal e peritonite são comuns e havendo 
compromisso do cólon, pode ocorrer tenesmo e hematoquézia. Parece existir uma 
predisposição dos machos para LAEG e normalmente gatos entre 12-13 anos são os mais 
afetados, mas há registos a partir dos 6 anos de idade.1,4,5,7 No caso do Bolinhas, o género, a 
idade, os sinais demonstrados (perda de peso, hiporexia, Pu/Pd e massa abdominal palpável 
com caráter relativamente agudo), parecem encaixar-se num quadro de LAMG/LAEG. Os 
resultados do hemograma (CBC), painel bioquímico (com concentração sérica de albumina, 
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cobalamina, folato, BUN e creatinina) e urianálise não são específicos no diagnóstico de LA. As 
alterações possíveis incluem: anemia usualmente normocítica, normocrómica e não 
regenerativa (por doença crónica ou perda de sangue pelo TGI), neutrofilia, leucocitose, 
monocitose, trombocitopenia, presença de células linfóides anormais no sangue periférico, 
sendo a linfocitose rara.1,4,5 A hipoalbuminémia/hipoproteinémia é frequente no LAMG/LAEG e 
a elevação das enzimas hepáticas e azotémia pode ocorrer se houver envolvimento hepático 
ou renal, respetivamente. Em cerca de 80% dos casos de LABG existe diminuição da 
cobalamina sérica, visto esta ser absorvida no íleo. Os níveis de folato podem ser baixos, 
normais ou altos em LABG. Os níveis séricos de folato e cobalamina não estão documentados 
nos outros tipos de linfoma. A elevação do BUN e creatinina pode ser sugestiva de linfoma 
renal e a hipoglicemia já foi reportada em gatos com linfoma. A hipercalcémia é rara em gatos, 
sendo um síndrome para-neoplásico que se pode manifestar por Pu/Pd.1,4,5,7 O rastreio 
retroviral (FIV, FeLV) é importante como fator de prognóstico.2,5 Relativamente ao diagnóstico 
imagiológico, a radiografia abdominal permite somente a visualização de 1/3 das massas 
abdominais, e cerca de 90% das alterações são detetadas por ecografia.1,4,5,7 O LAMG/LAEG é 
caracterizado por espessamento intestinal transmural, simétrico e concêntrico, com alteração 
da estratificação e diminuição da ecogenicidade da parede intestinal, hipomotilidade localizada 
e linfadenomegália. No LABG, a espessura da parede intestinal é normal a aumentada, com 
preservação da estratificação normal, linfadenomegália mesentérica, mas a ecografia não 
permite a distinção de ELP ou outras enteropatias.1 Embora os sinais clínicos, o exame físico e 
os achados anteriores sejam sugestivos de linfoma, o diagnóstico de LAMG/LAEG e LGLG 
pode ser frequentemente realizado com recurso a CAAF da massa intestinal, linfonodo 
mesentérico ou massas resultantes de lesões exta-intestinais; mas o diagnóstico definitivo de 
LABG requer a avaliação histológica de biópsias intestinais.2,4,5 O LABG pode afetar mais do 
que um segmento do TGI, envolvendo o jejuno e íleo, duodeno e estômago em 90%, 70% e 7-
40% dos casos, respetivamente. Com recurso à gastroduodenoscopia, apenas o estômago e 
duodeno são biopsiados, podendo não diagnosticar o linfoma de baixo grau; a laparotomia 
exploratória poderá ser mais vantajosa na medida em que permite a inspeção/biópsia do TGI e 
o acesso a todas as camadas da parede intestinal, embora seja mais invasiva.2,5,7 A 
diferenciação histológica de LABG e ELP pode não ser fácil e ambas as doenças podem estar 
presentes no mesmo animal em segmentos diferentes, daí a vantagem da imunofenotipagem e 
testes de clonalidade molecular. A imunofenotipagem permite a diferenciação de linfócitos 
imaturos e homogéneos presentes num linfoma, de linfócitos mistos existentes numa 
inflamação. A determinação da clonalidade das células T é útil quando permanecem dúvidas 
após a avaliação histológica e imunofenotipagem. A clonalidade das células B pode ser obtida 
por PCR.2,4,5,7 No caso do Bolinhas, os sinais clínicos apresentados, os resultados dos exames 
complementares de diagnóstico, nomeadamente laboratoriais (e.g. teste de FeLV negativo, 
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leucocitose, monocitose, linfocitose, hipoalbuminémia), ecográficos e citológicos reforçam o 
quadro de LAMG/LAEG. Após o diagnóstico de LA é importante o estadiamento da doença; 
durante duas décadas foi usado o sistema da OMS, mas como o linfoma em gatos tem várias 
localizações anatómicas e diferentes graus histológicos, acaba por não ser útil em termos de 
prognóstico.4,5 O prognóstico e as opções terapêuticas possíveis devem ser discutidas com os 
proprietários. Os protocolos de quimioterapia mais usados no LAMG/LAEG são o COP 
(ciclofosfamida, oncovin® (vincristina), prednisona) ou CHOP, com adição da doxorrubicina 
(tabela 15).3,6,7 Com o CHOP, as taxas de resposta variam entre 84-95% e é expectável um 
tempo de sobrevida médio de 210-296 dias, sendo que a resseção cirúrgica da massa 
intestinal prévia à quimioterapia, não melhora o tempo de sobrevida, quando comparado com a 
quimioterapia isolada.2,5,6 Com o COP, as taxas de resposta variam entre 39-79%, com tempo 
médio de sobrevida de 45-239 dias.3,5,6 Num estudo realizado em 28 casos de LA tratados com 
o protocolo COP, dos quais 25 eram LAEG, o tempo médio de sobrevida foi de 50 dias; e para 
aqueles que conseguiram remissão completa (resolução de 100% dos sinais clínicos da 
doença) o tempo médio de remissão foi de 7 meses.2 A maioria dos protocolos usados na 
América do Norte são CHOP, com duração de 25 semanas de tratamento; no entanto, na 
Europa o COP que pode ser continuado por um ano, é usado frequentemente com resultados 
semelhantes ao CHOP devido a respostas desfavoráveis com adição da doxorrubicina, a qual 
tem como efeitos colaterais: anorexia, mielossupressão, toxicidade renal e derrames 
vasculares; pelo que a função renal deve ser monitorizada antes da cada sessão de 
quimioterapia. A cardiotoxicidade induzida pela doxorrubicina em gatos não foi documentada.5 
Outros autores preferem o COAP (com adição da citosina-arabinosídeo) pelo facto da 
toxicidade do TGI ser mínima.4 Há também quem opte por modificar o protocolo COP e 
substituir a vincristina pela vimblastina, devido aos efeitos colaterais da vincristina no início da 
quimioterapia e à intolerância gastrointestinal da mesma.6 Evidências recentes sugerem que a 
vincristina está associada a 47% dos episódios de neutropenia e 56% de toxicidade 
gastrointestinal. Com o início da quimioterapia por vezes é difícil distinguir se a perda de peso e 
anorexia representam sinais de progressão do linfoma ou de intolerância ao tratamento, sendo 
que a perda de peso durante o primeiro mês de quimioterapia está associado a reduzido tempo 
de sobrevida em LAMG/LAEG.3 A vimblastina pode ser uma alternativa à vincristina, pois tem a 
mesma eficácia mas menos efeitos tóxicos gastrointestinais.3 No caso do Bolinhas optou-se 
pela indução da remissão dos sinais clínicos com o protocolo COP, mas se a perda de peso e 
vómitos se perpetuarem, uma alternativa a ponderar é a substituição da vincristina pela 
vimblastina. A ciclofosfamida pode contribuir para a anorexia, daí a vantagem da administração 
única a cada 3 semanas.4 Com este protocolo quimioterápico, os animais são observados 
semanalmente, para realização de exame físico e CBC (para despiste de neutropenia) e para 
serem sujeitos à administração de vincristina (IV). Devem ser dadas instruções aos 
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proprietários no sentido de monitorizarem no gato o apetite, o nível de atividade, o tamanho 
dos linfonodos e a avaliação da temperatura corporal, para despiste de neutropenia secundária 
à febre e septicémia. A re-indução ou terapia de resgate com recurso aos fármacos 
doxorrubicina e mitoxantrona é indicada quando ocorre uma falha no protocolo de indução.4,5 
Embora, outros autores afirmem que no LAMG/LAEG a doxorrubicina não tenha sido eficaz 
enquanto terapêutica de resgate.2 Relativamente ao uso de irradiação abdominal no tratamento 
de LAMG/LAEG são necessárias mais investigações.2 No caso do LABG, a maioria dos gatos 
tem boa resposta ao tratamento oral com prednisolona (10 mg/gato/SID) e clorambucilo (15 
mg/m2, SID, durante 4 dias consecutivos a cada 3 semanas), com taxas de remissão na ordem 
dos 69% e tempo de sobrevida de cerca de 16-17 meses.2,3,4,5,6,7 A forma LGLG é a que tem 
pior prognóstico e é pouco responsiva aos protocolos de quimioterapia estabelecidos.2 O 
suporte nutricional é essencial e a colocação de tubo de esofagostomia/gastrotomia pode estar 
indicada se estiver presente anorexia e má condição corporal evidente. Se houver intolerância 
alimentar ou ELP, a dieta deve ser restrita em glúten, com fonte única de proteína e altamente 
digerível. Os prebióticos e probióticos podem ser considerados e as deficiências em folato e 
cobalamina devem ser corrigidas.2,5 A taxa de resposta varia consoante o prognóstico. Os 
fatores positivos de prognóstico incluem: ausência de infeções retrovirais (FIV/FeLV), 
diagnóstico atempado, localização nasal, adição de doxorrubicina ao protocolo, resposta ao 
tratamento, remissão completa e a forma LABG em detrimento do LAMG/LAEG. Os fatores 
negativos de prognóstico incluem: má condição corporal aquando do diagnóstico, localização 
mediastínica e concentração sérica elevada do lactato desidrogenase.2,3,5,6 No caso do Bolinhas 
embora tenha alguns fatores positivos de prognóstico, a forma LAMG/LAEG e a incerteza de 
remissão completa dos sinais clínicos são por si só fatores de um reservado prognóstico. 
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Anexo I: Endocrinologia – Diabetes mellitus  
RZ Resultado Equivalência com IFI 
<0,9 Negativo <1/80 
0,9 – 1,1 Duvidoso, repetir Leiscan após 6 
meses 
1/80 
1,1 – 1,5 Baixa seropositividade com sinais 
clínicos ligeiros 
1/80 – 1/160 
>1,5 Elevada seropositividade com sinais 
clínicos evidentes 
>1/160 
Tabela 1 – Interpretação dos resultados do Ruca obtidos com o Leiscan® – teste de ELISA para pesquisa de ac 
anti-Leishmania. 
 
 
Gráfico 1 – Curva de glicemia no 1º dia de 
internamento. 
 
Gráfico 2 – Curva de glicemia 10 dias após a alta 
hospitalar. 
Gráfico 3 – Curva de glicemia 25 dias após a alta 
hospitalar.
0 
50 
100 
150 
200 
250 
300 
350 
400 
450 
0 3 6 9 
G
li
c
e
m
ia
  (
m
g
/d
l)
 
Tempo  (horas) após a administração de 
insulina 
Curva de glicemia 
0 
50 
100 
150 
200 
250 
300 
350 
400 
450 
0 2 4 6 8 10 
G
li
c
e
m
ia
 (
m
g
/d
l)
 
Tempo (horas) após a administração de 
insulina 
Curva de glicemia 
 
0 
50 
100 
150 
200 
250 
300 
350 
400 
450 
0 2 4 6 8 10 
G
li
c
e
m
ia
 (
m
g
/d
l)
 
Tempo (horas) após a administração de insulina 
Curva de glicemia  
Concentrações de Fructosamina 
350 - 400 Excelente controlo 
400 - 450 Bom controlo 
450 - 500 Razoável controlo 
>500 Mau controlo 
   
Tabela 2 – Concentrações de fructosamina 
sérica em cães diabéticos em tratamento. 
 
ii 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 3 – Algoritmo para a interpretação dos resultados da curva glicémica (adaptado de Nelson et. al., 2009). 
Anexo II: Gastroenterologia – Duodenite linfoplasmocítica crónica 
 
 
Tabela 4 – Hemograma da Salsa no 1º dia de internamento. 
Parâmetros Valores da 
Salsa 
Valores de 
referência 
Leucócitos 19,5 6,0 – 17,0x10
9
/L 
Linfócitos 2,4 0,8 – 5,1x10
9
/L 
Monócitos 0,5 0,0 – 1,8x10
9
/L 
Granulócitos 16,6 4,0 – 12,6x10
9
/L 
Eritrócitos 8,90 5,50 – 8,50x10
12
/L 
Hemoglobina 195 110 – 190 g/L 
Hematócrito 63,2 39,0 – 56,0 % 
VCM 71,1 62,0-72,0 fL 
HCM 21,9 20,0 – 25,0 pg 
CHCM 308 300 – 380 g/L 
RDW 15,2 11,0 – 15,5% 
Plaquetas 363 117 – 460x10
9
/L 
Parâmetros Valores da 
Salsa 
Valores de 
referência 
ALT 38 17 – 78 UI/L 
FA 25 47 – 254 UI/L 
ALB 1,1 2,6 – 4,0 g/dl 
BUN 5,1 9,2 – 29,2 mg/dl 
CRE 0,8 0,4 – 1,4 mg/dl 
Sódio 151 141 – 152 mEq/l 
Potássio 3,9 3,8 – 5,0 mEq/l 
Cloro 122 102 – 117 mEq/l 
Glicémia 102 75 – 128 mg/dl 
Tabela 5 – Painel bioquímico da Salsa no 1º dia 
de internamento. 
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Figura 1 – Ecografia do intestino delgado em corte 
longitudinal e transversal, com presença de líquido 
livre abdominal (1º dia de internamento). 
Figura 2 – Ecografia do fígado em corte longitudinal, 
com ligeira micro-hepatia e presença de líquido livre 
abdominal (transudado puro) (2º dia de internamento) 
 
Parâmetros Valores da Salsa Valores de referência 
Cálcio 8,0 9,10 – 11,70 mg/dl 
Ácidos biliares pós-prandiais 20,1 0,0 – 30,0 µmol/l 
Colesterol 116,8 135,0 – 278,0 mg/dl 
Tabela 6 – Painel bioquímico da Salsa no 2º dia de internamento.  
Parâmetros Valores da Salsa Valores de referência 
Ácidos biliares em jejum 0,7 0,0 – 8,0 µmol/l 
Ácidos biliares pós-prandiais 0,6 0,0 – 30,0 µmol/l 
Rácio proteínas/creatinina (urina) 0,39 <0,5 
Tabela 7 – Painel bioquímico da Salsa no 3º dia de internamento.  
Esófago Estômago Duodeno 
 
 
 
 
 Coloração 
rosada  
 Mucosa 
regular 
 
 
 Mucosa rosada, com aumento da 
granularidade 
 Discretas áreas de erosão na 
mucosa 
 Edema intersticial na lâmina própria, 
com alguns agregados inflamatórios 
de carácter mononuclear, com 
discreta fibrose 
 Hipertrofia da mucosa do piloro 
 Discreta inflamação 
linfoplasmocítica da mucosa 
 Moderada inflamação 
linfoplasmocítica, com sinais de 
cronicidade, sem infeção local e 
com carácter reversível 
 Leves sinais de linfangiectasia, por 
possível quadro de perda de 
proteína, sem inflamação 
granulomatosa secundária 
 Ausência de elementos protozoários 
e fúngicos 
 Pode ser consequência de uma 
possível IBD 
Diagnóstico: gastrite ligeira, moderada duodenite linfoplasmocítica crónica e linfagiectasia ligeira 
Tabela 8–Achados do exame macro e microscópico das biópsias da Salsa emitido pelo serviço de diagnóstico 
histopatológico veterinário (HISTOVET, Barcelona) em associação com a observação durante o exame endoscópico 
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 Anexo III: Cirurgia de tecidos moles – Dilatação-torção gástrica 
 
       
Figura 3 – Admissão da Chelly, com visualização de 
cifose e dilatação do abdómen cranial à esquerda. 
 
Figura 4 – Radiografia abdominal da Chelly (decúbito 
lateral direito). O piloro assume posição cranial ao 
estômago, estando separado por uma banda de tecidos 
moles. Visualiza-se o “sinal de C invertido.” 
          
Figura 5 – Introdução do tubo oro-
gástrico pelo enfermeiro, com a 
manipulação do cárdia pelo cirurgião. 
 
 
Figura 6 – O tubo orogástrico foi 
introduzido no estômago sem 
intercorrências, tendo drenado de 
imediato o conteúdo gástrico. 
Figura 7 – Abertura da cavidade 
abdominal, com inspeção da 
viabilidade do estômago.
            
Figura 8 – Inspeção do baço, 
com ligeira esplenomegália.                   
Figura 9 – Realização da 
técnica de gastropexia incisional. 
Figura 10 – Realização de sutura 
da fáscia muscular e linha branca.
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Figura 11 – Realização da sutura 
da pele, com padrão de sutura 
intradérmica.  
Figura 12 – Monitorização dos 
sinais vitais, com traçado 
eletrocardiográfico prévio às 
VPC´s. 
Figura 13 – Monitorização dos 
sinais vitais, com traçado 
eletrocardiográfico após 
administração de lidocaína. 
 
Anexo IV: Urologia – Urolitíase  por oxalato de cálcio 
 
 
Figura 14: Radiografia abdominal do Jonas há 1,5 anos atrás, com presença de 1 urocistólito. 
 
Parâmetros Valores do Jonas Valores de Referência 
Método de Colheita cistocentese  
Cor amarelo Amarelo 
Transparência turva Transparente 
Densidade urinária (refratómetro) 1,032 >1,030 
pH 6 6-7 
Proteínas  1+ Negativo/1+ 
Glicose negativo Negativo 
Corpos Cetónicos negativo Negativo 
Bilirrubina negativo Negativo/1+ 
Eritrócitos 2+ Negativo/1+ 
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Sedimento Urinário Valores do Jonas Valores de Referência 
Cilindros  0 0-3 
Células epiteliais 7 0-1 
Leucócitos 1 0-3 
Eritrócitos 9 0-5 
Cristais  0 0/alguns 
Bactérias  0 0 
Tabela 9: Urianálise do Jonas por cistocentese, com presença de hematúria e sedimento urinário ativo. 
 
 
Figura 15: Radiografia abdominal do Jonas com presença de dois urocistólitos (setas). 
 
 
Anexo V: Oncologia clínica – Linfoma alimentar 
 
Tabela 10: Painel bioquímico do Bolinhas com presença de hipoalbuminémia. 
 
Parâmetros 
 
Valores do Bolinhas 
 
Valores de referência 
ALB 2,6 2,9 – 3,9 g/dl 
BUN 15,3 7 – 31,0 mg/dl 
CRE 0,9 0,7 – 1,4 mg/dl 
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Tabela 11: Hemograma do Bolinhas na primeira 
consulta, com presença de leucocitose, linfocitose, 
monocitose e granulocitose.  
Tabela 12: Hemograma do Bolinhas prévio ao 2º 
tratamento com o protocolo COP, com presença de 
leucocitose, granulocitose e ligeira anemia.
 
          
Figura 16: Ecografia do intestino delgado do Bolinhas 
em corte transversal, com espessamento da parede 
intestinal. 
Figura 17: Ecografia do intestino delgado do Bolinhas 
em corte longitudinal, com alteração da estratificação 
da parede intestinal. 
 
Amostra Intestino 
 
Observação 
microscópica 
Amostra de boa celularidade e conteúdo hemático. Observa-se uma população linfóide de grandes 
dimensões, com núcleos muito pleomórficos com um único macronucléolo de morfologia aberrante 
muito proeminente e pequena quantidade de citoplasma muito basófilo, por vezes vacuolizado; raras 
células epiteliais da mucosa intestinal sem atipia; e macrófagos ativados com material fagocitado e 
neutrófilos não degenerados que poderão estar associados a reação inflamatória ligeira. 
Diagnóstico A imagem citológica sugere a presença de um linfoma intestinal 
Tabela 13: Resultado da CAAF do intestino do Bolinhas. 
Parâmetros Valores do 
Bolinhas  
Valores de 
referência 
Leucócitos 59,9 5,5 – 19,5x10
9
/L 
Linfócitos 9,5 0,8 – 7,0x10
9
/L 
Monócitos 3,5 0,0 – 1,9x10
9
/L 
Granulócitos 46,9 2,1 – 15,0x10
9
/L 
Eritrócitos 8,68 4,60 – 10,0x10
12
/L 
Hemoglobina 147 93 – 153 g/L 
Hematócrito 42,0 28,0 – 49,0% 
VCM 48,4 39,0-52,0 fL 
HCM 16,9 13,0 – 21,0 pg 
CHCM 350 300 – 380 g/L 
RDW 15,0 14,0 – 18,0% 
Plaquetas 386 100 – 514x10
9
/L 
Parâmetros Valores do 
Bolinhas 
Valores de 
referência 
Leucócitos 21,1 5,5 – 19,5x10
9
/L 
Linfócitos 1,8 0,8 – 7,0x10
9
/L 
Monócitos 1,1 0,0 – 1,9x10
9
/L 
Granulócitos 18,2 2,1 – 15,0x10
9
/L 
Eritrócitos 5,50 4,60 – 10,0x10
12
/L 
Hemoglobina 96 93 – 153 g/L 
Hematócrito 26,6 28,0 – 49,0% 
VCM 48,5 39,0-52,0 fL 
HCM 17,4 13,0 – 21,0 pg 
CHCM 360 300 – 380 g/L 
RDW 14,7 14,0 – 18,0% 
Plaquetas 304 100 – 514x10
9
/L 
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Figuras 18 e 19: Administração de vincristina por via IV ao Bolinhas, no âmbito do protocolo COP. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ciclofosfamida 
(cytoxan®) 
 
50 mg/m
2
 BSA, PO, QOD ou 
300 mg/m
2
 BSA, PO, a cada 
3 semanas 
 
Vincristina 
(oncovion®) 
 
0,5 mg/m
2
 BSA, IV, uma vez 
por semana 
  
 
Prednisona 
 
40-50 mg/m
2
 BSA, PO, SID 
durante 1 semana; depois 
passa a 20-25 mg/m
2
 BSA, 
PO, QOD 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 14: Protocolo COP (adaptado de Nelson et. 
al., 2009). 
Tabela 15: Protocolo CHOP (adaptado de Withrow 
SJ, Vail DM, 2007). 
